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У жителей Урала, kak и некоторых других мест- 
ностей, очень часты различные заболевания щитовид- 
ной железы. 

Изичением этих заболеваний более 30 лет зани- 
мается клиника госпитальной хирургии Свердловского 
медицинского института, которой руководит заслужен- 
ный деятель науки, член-корреспондент Академии меди- 
цинских наук СССР, профессор А. Т. Лидский, под 
научной редакцией которого и выходит эта книга. 

Автор книги работник этой клиники, канди- 
дат медицинских наук Р. М, Шевченко на основании 
большого опыта знакомит читателя с клиникой, морфо- 
логией и леченцем токсической аденомы — одной из 
самостоятельных форм тиреотоксикоза. 

Книга предназначена врачам-хирургам, терапевтам 
u эндокринологам. Она поможет им в индивидуализа- 
ции лечебной тактики у больных тиреотоксикозом. 
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ПРЕДИСЛОВИЕ 


Патологии щитовидной железы посвящена огромная 
литература. Широко освещены проблемы эндемического 
зоба, тиреотоксикоза, а за последнее время очень много 
внимания уделяется раку щитовидной железы. Слабез 
изучен вопрос об узловом зобе, в частности. патогенег, 
гистоструктура и клиника одиночных узлов в щитовил- 
ной. железе. Еще меньше внимания уделяегся как в OTC- 
чественной, так и в зарубежной литературе, так назы. 
ваемым токсическим аденомам. В понимании TOTO 
своеобразного вида патологии щитовидной железы, ME- 
тодов его лечения еще много неясного. | 

Обширный опыт нашей клиники по хирургии щито- 
видной железы — этого важнейшего звена в эндокрин- 
ней системе организма — показал, что токсическая 
аденома щитовидной железы является своеобразной, 
особой формой патологии последней. Изучение патоге- 
неза, клиники, гистоструктуры и функции такой адено- 
мы и должно было подтвердить эту точку зрения, а так- 
же выявить особенности клиники токсической аденомы 
и найти верный путь терапии. 

Таковы причины, побудившие автора приступить к 
изучению токсической аденомы. Трудности начались 
с самого начала, уже при изучении литературы, ибъ, 
как уже говорилось, в ней нет нужной определенности 
по этому вопросу. Автору пришлось ознакомиться по 
существу со всеми видами патологии щитовидной желе- 
зы. В результате серьезного изучения огромного коли- 
чества работ, посвященных патологии щитовидной 
железы, и сопоставления полученных литературных дан- 
‚ных C данными нашей клиники автору удалось убеди- 
тельно доказать, что речь действительно идет об особой 
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форме тиреотоксикоза, YTO генез одиночных узлов B 
паренхиме щитовидной железы достаточно своеобразен, 
во всяком случае он отличается от генеза узлового зоба, 
где узлы эти множественны. В этой части работы инте- 
ресен факт различной частоты случаев злокачественно- 
го превращения одиночных и множественных узлов. 

Автором детально изучена клиника свыше 100 случа- 
ев токсической аденомы. Это достаточно большой мате- 
риал для достоверных выводов, тем более, что получае- 
мые данные на протяжении ряда лет сопоставлялись 
с данными клиники тиреотоксикоза. В результате авто- 
ру удалось дать клиническую картичу аденомы, заметно 
отличающуюся от клиники Базедового зоба, и выявить 
ряд довольно характерных черт этого своеобразного 
вида поражения щитовидной железы. 

Если вопросам клиники токсической аденомы и ее 
особенностям уделялось в Литературе недостаточно 
внимания, то морфология ее освещена еще меньше. 
Автор подробно изучил препараты удаленных аденом. 
Данные этих исследований представлены в обширной 
третьей главе и представляют несомненный интерес. 
В частности, автор уделяет очень много внимания гисто- 
структуре аденомы, сопоставляя полученные данные с 
гистоструктурой железы вне узла. 

Глава четвертая представляется мне особо интерес- 
ной. Автор задался целью изучить функциональную 
активность Ткани щитовидной железы при наличии 
в ней аденомы. Для этого он использовал метод авто- 
радиографии — объективный, наглядный и доказатель- 
ный. Как известно, этот метод основан на способности 
ткани щитовидной железы после приема внутрь радио- 
активного йода давать характерные отпечатки (авто- 
графы) при соприкосновении с фотоэмульсией. Несмот- 
ря на значительные технические трудности, автору уда- 
лось с помощью этого метода дать интереснейшую Kap- 
тину степени функциональной активности ткани щито- 
видной железы и, что особенно важно, узлов в толще ее, 
в том числе токсической аденомы. Эта часть работы 
представляет особую ценность, тем более, что в нашей 
литературе опубликованы лишь единичные работы, где 
‚ приведены данные, полученные с помощью метода авто- 
радиографии. 

Неменьший интерес представляет заключительная 
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глава, в которой автор делится результатами оператив- 
ного лечения токсической аденомы, показывая на осно- 
ве опыта нашей клиники, что субтотальная гемиструм- 
эктомия должна явиться операцией выбора в лечении 
этой формы патологии щитовидной железы. Эта точка 
зрения оправдана отдаленными результатами лечения, 
изученными автором. 

Позволю себе оценить настоящую монографию как 
труд, которым в значительной степени восполнен про- 
бел в литературе, посвященной токсической аденоме 
щитовидной железы. Значительный опыт нашей клини- 
ки в хирургии щитовидной железы, использованный 
автором в настоящей работе, тщательно проведенное 
всестороннее исследование больных токсической адено- 
мой и, наконец, изучение автором огромной литературы 
дали ему возможность подготовить обширный труд, 
который, как мы надеемся, привлечет внимание клини- 
цистов и будет хорошо оценен читателем. 


Заслуженный деятель науки, 
член-корреспондент АМН СССР, 
профессор А. Т. ЛИДСКИЙ 


1962 г., март, г. Свердловск 


ГЛАВА 1 


СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ ОБ АДЕНОМЕ 
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ В СВЕТЕ 
ЛИТЕРАТУРНЫХ ДАННЫХ 


ПАТОГЕНЕЗ И ГИСТОГЕНЕЗ УЗЛОВ ЩИТОВИДНОЙ 
ЖЕЛЕЗЫ 


Литературные сведения о патогенезе узловых форм 
зоба малочисленны и разрозненны. 

Зарубежные авторы, как правило, сводят вопрос 
о патогенезе узлов щитовидной железы к нарушению 
корреляции между различными эндокринными железа- 
ми, среди которых ведущая роль отводится передней 
доле гипофиза. По мнению Грина — 1959 (В. Greene), 
в основе патогенеза узлов щитовидной железы лежит 
неодинаковая восприимчивость различных частей щито- 
видной железы к воздействию тиреотропного гормона 
гипофиза. Если вся железа восприимчива к стимуляции 
тиреотропным гормоном, то результатом является диф- 
фузное увеличение, если же восприимчивой оказывает- 
ся лишь какая-то часть ее, то растет только она, при- 
водя к образованию узла. | 

Интересные наблюдения в доказательство этой 
теории приводят Цондек и Лещинский — 1956 (H. Zon- 
дек а. H. Leszinsky), которые наблюдали двух подрост- 
ков: мальчика 17 лет и его сестру 12 лет, страдающих 
«семейным спорадическим кретинизмом и зобом». 

На основании анализа этих наблюдений авторы при- 
ходят к выводу, что в основе патогенеза узлов лежат 
какие-то местные, еще нераспознанные особенности 
реакции щитовидной железы на действие тиреотропного 
гормона гипофиза. 


Аналогичные взгляды на патогенез узлов щитовид- 
ной железы высказывают Германн — 1951 (Е. Негтапп), 
Гутчисон и Мак Kupp — 1954 (J. Hutchison а. Мс Сиг), 
Левитт — 1954 (T. Levitt) и др. 

Клинические наблюдения подтверждаются и в эк- 
сперименте (Б. В. Алешин и М. Н. Фотеева — 1936). 
Поскольку тиреотропный гормон гипофиза переносится 
с током крови, он должен достигать всех участков 
обильно снабженной кровью щитовидной железы. Мож- 
но ожидать, что паренхима железы должна равномерно 
и одинаково реагировать на действие этого агента. 
Однако при введении лабораторным животным избы- 
точного количества экзогенного тиреотропного гормона 
извне, наступающая в щитовидной железе реакция 
нередко оказывается далеко не однообразной, и среди 
стимулированной паренхимы обнаруживаются зоны или 
изолированные участки, в которых возбуждение выра- 
жено слабо или даже совершенно отсутствует. 

Исследования, проведенные с помощью авторадио- 
графии (Леблонд и Кросс — 1948 (С. Leblond а. 
J. Cross), показали, что в щитовидной железе пери- 
ферические фолликулы менее активны, чем централь- 
ные. 

Это свидетельствует о том, что даже в нормальной 
щитовидной железе локальные условия, в которых на- 
ходятся отдельные участки паренхимы, различны. Тем 
более это заключение можно применить к зобноизме- 
ненной щитовидной железе. 

Таким образом, возникновение узлов может быть 
обусловлено тем, что в некоторых участках паренхимы 
щитовидной железы создаются особые условия, усили- 
вающие или ослабляющие способность тиреоидных кле- 
ток реагировать на тиреотропный гормон. 

Для зарубежных исследователей характерно стрем- 
ление рассматривать не только узловой зоб, но и ряд 
других форм патологии щитовидной железы (эндеми- 
ческий 306, тиреотоксикоз, новообразования) также с 
точки зрения нарушения гормональных связей гипофиза 
и щитовидной железы (Мак Клендон — 1950 (J. Мс 
Clendon), Левитт — 1954, Томас — 1958 (С. Thomas), 
Гундсон — 1959 (К. Нипазоп), Грин (1959) и др.). Mno- 
гообразие проявлений каждого из этих заболеваний 
ставит сторонников гипофизарной теории в весьма за- 
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труднительное положение. Так, для того чтобы спасти 
гипотезу, МЛевитт (1954) вынужден был высказать 
ряд новых предположений. Он допускает, что тиреотроп- 
ный гормон является сложным гормоном и включает 
в себя ряд действующих начал: пролиферин, секретин, 
экзофтальмин и др., которые могут составлять различ- 
ные количества комбинаций, что и объясняет, по мне- 
нию автора, многообразие форм — тиреотоксикоза. 
Однако даже такого рода гипотезы не в состоянии 
объяснить патогенез спорадического зоба, «комбиниро- 
ванных форм» узлового зоба (по Н. М. Шинкерману — 
1960) и целый ряд других патологических состояний 
щитовидной железы. 

Исследования, проведенные Ю. 2. Либергантом, NO- 
казали, что даже при эндемическом 306e тиреотропная 
функция гипофиза часто оказывается сниженной. 

В последнее время появился ряд работ, где приве- 
дены наблюдения над больными, у которых была про- 
изведена операция гипофизэктомии. Гурлинг, Барон 
и Радли — 1959 (К. Gurling, О. Baron, а, Е. Radley) 
подвергли гипофизэктомии 100 женщин с иноперабиль- 
ными формами рака грудной железы и яичников. У од- 
ной больной через месяц после операции развилась 
аденома щитовидной железы, которая достигла разме- 
ров 2X3 см. Основной обмен вначале несколько CHH- 
зился, а затем вновь стал нормальным. У второй боль- 
ной через год после операции развились симптомы 
тиреотоксикоза. Основной обмен повысился до +45%, 
а затем до +52. Исследование при помощи panno- 
активного йода показало наличие повышенной функции 
щитовидной железы, что подтверждалось и яркой кли- 
никой тиреотоксикоза. Через месяц после развития 
симптомов тиреотоксикоза в правой доле щитовидной 
железы обнаружена аденома, диаметр которой равнял- 
ся 3 см. Консервативная терапия (карбимазол) дала 
хороший эффект. Авторы приходят к выводу, что раз- 
витие аденом щитовидной железы и тиреотоксикоза не 
обязательно связано с изменением функции гипофиза. 
По их мнению, гипофизарная теория нуждается в пере- 
смотре. 

Пацинос с соавторами 1960 (А. Pazinos with col.) 
отмечает, что, как правило, функция щитовидной желе- 
зы подавляется в течение первых двух недель после 


8 


операции гипофизэктомии, что требует соответствующей 
заместительной гормонотерапии. Однако ряд больных 
остается в эутиреоидном состоянии. Это подтверждает- 
ся клиническими и лабораторными данными. Авторам 
удалось наблюдать 10 таких больных. У 4 больных 
обнаружены гиперфункционирующие аденомы. Эти дан- 
ные, по мнению авторов, свидетельствуют об «автоном- 
ности» аденом, которые являются местом повышенной 
функциональной активности при нарушении обычных 
регуляторных механизмов. 

К твердо установленным фактам относится преобла- 
дание узлового зоба у лиц женского пола и увеличение 
частоты узлов с возрастом (Г. И. Арндт— 1928, 
М. Г. Ратнер — 1931, Н. Л. Рискин — 1931, М. И. Кова- 
лева — 1942, П. В. Сиповский — 1946, А. Э. Перель- 
штейн — 1955, Г. П. Гуревич и Л. Д. Мухина — 1959, 
Вегелин — 1926 (С. Wegelin). Этими данными подчер- 
кивается тесная связь патогенеза узлов с возрастной 
перестройкой всей эндокринной системы и, прежде все- 
го, с половыми железами (яичники). 

В литературе широко распространено мнение, YTO 
частота узлов щитовидной железы зависит от выражен- 
ности эндемии в той или иной местности (Ili. В. Cunos- 
ский — 1946, О. В. Николаев — 1955, Вегелин — 1926 и 
многие другие). В то же время рядом исследований 
установлено, что частота узлов в неэндемической по 
зобу местности так же высока, как и в районах выра- 
женной эндемии. Так, М. Г. Ратнер (1931) исследовал 
щитовидные железы (секционный материал) у жителей 
Омской области и нашел, что в возрасте от 41 года до 
50 лет узлы щитовидной железы встречаются в 40,6% 
случаев, в возрасте от 61 до 70 лет—в 60% случаев, 
достигая в последующих возрастных группах 100%. По 
данным Клерка — 1922 (Е. Clerc) у жителей Киля и 
Кёнигсберга в возрасте 30—50 лет узлы встречаются 
в 50% всех вскрытий, свыше 50 лет — в 72%. Аналогич- 
ные данные для восточной Англии приводит Мартин — 
1945 (L. Martin). 

Томас (1958) указывает, что, помимо йодной недо- 
статочности в этиопатогенезе узлового зоба, важную 
роль играют еще какие-то факторы, так как, несмотря 
на проводимую ийодную профилактику, частота узлов 
щитовидной железы по-прежнему остается высокой. 
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Указанные наблюдения дают основания некоторым 
авторам ‘рассматривать развитие коллоидных узлов как 
процесс, свойственный всякой нормальной щитовидной 
железе. Мак Гевек — 1951 (T. Мс СауасК), считает, что 
пониженная функция гипофиза, яичников и надпочеч- 
ников в период роста организма создает основу для 
образования Узлов щитовидной железы, которые появ- 
ляются у практически здоровых людей. Образование 
узлов в этих случаях является лишь признаком одрях- 
ления человека. 

Поэтому далеко не во всех случаях их необходимо 
рассматривать как патологию. Мак Гевек приходит к 
выводу, что узлы щитовидной железы возникают при 
различных вариациях взаимодействия разного числа 
факторов, полное значение каждого из которых остает- 
ся неизвестным. 

В основе современных воззрений многих зарубеж- 
ных авторов на патогенез узлов щитовидной железы 
лежит представление о циклической работе фолликула, 
в процессе которой фаза активной функциональной дея- 
тельности, сопровождающаяся эпителиальной гиперпла- 
зией, чередуется с фазой отдыха (инволюции). Первым 
этот цикл описал Мерайн — 1923 (Д. Магше). Он же 
высказал предположение, что развитие узлов щитовид- 
ной железы связано с’нарушением циклической работы 
фолликула. Как на одну из основных причин этого от- 
клонения, автор указывает на недостаточное поступле- 
ние йода в организм. 

Взгляды на патогенез узлов коллоидного строения, 

высказанные Мерайном, поддерживают Рингофф — 
1926 (W. Rienhoff), Дунгил — 1932 ($. Dunhill), 
В. Бойд — 1933 (W. Boyd), А. Бойд — 1939 (А. Boyd), 
Роуалле — 1948 (H. Roualle) и др. 
’ В.В. Алякритский (1932) на основании гистологиче- 
ских исследований пришел к выводу, что в основе 
патогенеза узлов щитовидной железы лежит неравно- 
мерность функции щитовидной железы в различных ее 
участках. 

Тэйлор — 1956 ($. Taylor), произвел авторадиагра- 
фию у 100 больных зобом. На основании полученных 
данных автор считает возможным реконструктивно 
пересмотреть патогенез узлов щитовидной железы. По 
Тэйлору, узлы в своей эволюции проходят пять ста- 
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дий — от стадии диффузной И до образова- 
ния многоузлового зоба. 

Эта схема патогенеза узлов, основанная на примене- 
нии методики (авторадиографии), наглядно и объектив- 
но регистрирующей функциональные изменения в зобно- 
измененных железах, содержащих узлы, нашла своих 
сторонников (Грин — 1958). 

А. Бойд (1939) подверг тщательному клиническому 
и морфологическому анализу 88 случаев одноузлового 
зоба и пришел к выводу, что патогенез единичных Y3- 
лов отличен от патогенеза множественных узлов. Осно- 
ванием для этого вывода послужили следующие данные: 

1) Единичные узлы находят чаще у молодых людей. 
Большинство из них впервые распознается в возрасте 
20—30 лет, в то время как множественные узлы наибо- 
лее часты в возрасте 30—50 лет. 

2) Основная ткань щитовидной железы макроскопи- 
чески не изменена. 

3) После энуклеации единичного узла формирова- 
ния других узлов не наблюдается. 

Советская школа .эндокринологов в решении слож- 
ных вопросов патогенеза узлового зоба стоит на пози- 
циях нервизма. 

Доказательством значения нервной системы в раз- 
витии узлов щитовидной железы являются данные 
А. Даревичи (цитировано по О. В. Николаеву — 1955) 
об изменениях в аппарате Гольджи эпителия щитовид- 
ной железы при экспериментальном зобе, вызванном 
питанием капустой, а также данные В. И. Акимова 
(1949) иЕ. И. Тараканова (1955), которые свидетель- 
ствуют о глубоких изменениях нервного аппарата даже 
мало измененной ткани, окружающей узлы щитовид- 
ной железы. Эти изменения достигают наибольшего 
развития в ткани узлов, в особенности подвергшихся 
пролиферативным или регрессивным изменениям. Не- 
сомненно, что изменения в нервном аппарате ткани 
щитовидной железы могут быть источником патологи- 
ческой нервной импульсации, которую можно рассмат- 
ривать как патогенетический фактор в развитии узлов 
щитовидной железы. 

B. В. Алешин и H. С. Демиденко (1953, 1955) показа- 
ли, что роль тиреотропного гормона в патогенезе зоба 
сравнительно ограничена и что ведущее значение 


11. 


должно принадлежать нервным импульсам, которые 
‚в состоянии непосредственно (парагипофизарно) стиму- 
лировать рост тиреоидной паренхимы. Б. В. Алешин и 
Н. С. Демиденко указывают, что иннервация щитовид- 
ной железы сложна и берет начало из многих источ- 
ников, следовательно, связана с различными ядрами 
центральной нервной системы. Авторы допускают, что 
отдельные участки паренхимы щитовидной железы 
могут получать неодинаковые по качеству и интенсив- 
ности нервные импульсы. Вследствие этого реакция 
щитовидной железы может оказаться различной в раз- 
личных участках ее паренхимы. Такой же результат 
может иметь место и в тех случаях, когда нервные им- 
пульсы, стимулирующие пролиферативные процессы, 
поступают к щитовидной железе не по всем проводни- 
кам одновременно и равномерно. Исходя из этих сооб- 
ражений, Б. В. Алешин и Н. С. Демиденко предлагают 
искать решение вопросов патогенеза узлов щитовидной 
железы в местных нарушениях (функциональных, а 
возможно структурных) иннервации щитовидной же- 
лезы. 

«Едва ли разгадку патогенеза узлового зоба следует 
искать в одном лишь точном установлении источников 
распределения иннервации щитовидной железы,— 
пишет О. В. Николаев (1955),— тем не менее направле- 
ние «нервизма» является правильным и обещает быть 
плодотворным». 

До настоящего времени не нашли окончательного 
решения и вопросы гистогенеза узлов щитовидной 
железы. В литературе широко распространен взгляд, 
что между диффузным коллоидным зобом и развитием 
множественных узлов коллоидного строения имеется 
тесная связь. На эту связь указывает Вегелин: «Адено- 
ма растет и процветает на почве плодоносных гипер- 
плазий». 

Об этом же писали: Брейтнер — 1923 (В. Вгейпег) — 
‹Я считаю аденомы за местное, особо подчеркнутое NO- 
вышение энергии роста в рамках общей гиперплазии» 
и Ашофф — 1929 (L. Aschoff),— «Узлы в зобе потому 
сильно растут, что они посеяны на мятежной 
почве». 

Такого же взгляда придерживаются и некоторые 
современные авторы. Е. А. Жуков (1960) полагает, что 
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«..гиперплазия ткани щитовидной железы является тем 
предопухолевым состоянием, которое создает условия 
для дальнейшего развития различных форм доброкаче:- 
ственных и злокачественных процессов». 

Для того. чтобы подчеркнуть связь между диффуз- 
ной гиперплазией и образованием узлов, Вегелин вы- 
деляет особую форму диффузного зоба: «диффузный 
коллоидный 306 с узелковой гиперплазией», которая, по 
его мнению, представляет переходную стадию между 
диффузной и. очаговой гиперплазией, приводящей к о0б- 
разованию Узлов щитовидной железы. Вегелин указы- 
вает, что морфолог при попытке изучить гистогенез уз- 
лов щитовидной железы испытывает большие трудно- 
сти. Н. Юркевич (1935), изучая «аденоматозную форму 
эндемического зоба», также нашел, что «провести рез- 
кую грань между фокусом несколько усиленной проли- 
ферации эпителия и ретенции коллоида, с одной сторо- 
ны, и типичным фокусом «узелковой гиперплазии» Ве- 
гелина, с другой, оказалось невозможным». Не менее 
затруднительно было разграничение выраженного Qo- 
куса «узелковой гиперплазии» и небольшой, едва сфор- 
мированной аденомы. Невольно возникает вопрос, куда 
следует отнести эти изменения щитовиднсй железы, 
если учесть, что вообще более или менее резко выражен- 
ная «гиперпластическая реакция» является типичной 
и для нормальной железы, в которой эти процессы 
встречаются часто. 

Сандерсон — 1911 (Sanderson), описал в коллоидных 
формах зоба своеобразные фокусы пролиферации, рас- 
положенные между несколькими крупными, перепол- 
ненными коллоидом фолликулами, глубоко выступаю- 
щие в их просвет. Фокус состоит из обильных, мелких, 
почкующихся пузырьков с рыхлой стромой и обильным 
кровоснабжением. Сам автор считал описанные поду- 
шечки проявлением роста эмбриональных зачаткоь. Од- 
нако, по данным более поздних работ (В. В. Алякрит- 
ский — 1931, 1932, И. М. Малинин — 1932, Н. Юркевич — 
1935, Гук — 1922 (Hueck), Вегелин — 1925 и др.), nep- 
вично пролиферирует эпителий самого фолликула, давая 
начало новым пузырькам с последующим накоплением 
в них коллоида. 

В. В. Алякритский (1932) подробно описывает гис- 
тогенез узлов коллоидного строения. В диффузной стру- 


13 


ме коллоидного строения гистологическая картина од- 
нообразна: фолликулы крупные, наполнены густым кол- 
лойдом. В начальной стадии образования узлов одно- 
образный вид ткани изменяется. При этом отмечается 
процесс неравномерного накопления и задержки KOJ- 
лоида в различных участках железы. Некотсрые груп- 
пы фолликулов все больше заполняются густым колло- 
идом и сильно растягиваются, а в других происходит 
оживленная смена коллоида. В этих последних фолли- 
кулах — коллоид жидкий, вакуолизирован, сами фолли- 
кулы наполнены слабо, поэтому кажутся смятыми. 
Группы застойных фолликулов, разбухая, сдавливают 
мягкую, живо секретирующую ткань, которая атрофи- 
руется и образует род капсулы. Наряду с этим наблю- 
дается второй основной процесс — внутрифолликулярная 
пролиферация эпителия. Сначала образуются Сандер- 
соновы подушки, затем в них — новые фолликулы, вна- 
чале мелкие, потом наполненные густым коллоидом. 
Сандерсонова подушечка продолжает разрастаться и, 
как шарообразный гриб на широком основании, запол- 
няет постепенно всю полость кистозного фолликула. Во 
вторичных фолликулах происходит образование новых 
подушечек. 

Приблизительно так же описывают гистогенез кол- 
лоидных узлов И. И. Сенюткин и Н. Н. Лебедев (1937). 

Г. С. Кулеша и В. В. Лауэр (1929), изучавшие зоб в 
Карачае, и И. М. Малинин (1932) также доказали воз- 
можность образования узлов щитовидной железы из 
Сандерсонсвых подушечек. 

II. В. Сиповский (1946) полагает, что узлы развива- 
ются за счет` интерфолликулярного эпителия. 

Относительно гистогенеза узлов паренхиматозного 
строения литературные данные противоречивы. Уже 
давно в литературе, посвященной щитовидной железе, 
применяется термин «плодная аденома». Впервые он 
был применен Вольфлером — 1883 (А. Wölfler) для 
обозначения опухолей щитовидной железы, которые, по 
его мнению, возникают из «плодных клеток покоя». 
В настоящее время этот термин применяется (в зару- 
бежной литературе широко) в качестве характеристики 
узлов щитовидной железы, строение которых схоже со 
строением щитовидной железы плода. Вольфлер при- 
шел к выводу, что эти узлы, «врожденные по своему про- 
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исхождению», и «развиваются иногда в период полового 
созревания или беременности». 

Ту же точку зрения высказал Рибберт — 1915 (Н. Rib- 
bert). Он описал изолированные клеточные группы B 
форме солидных эпителиальных тел, лежащих между 
фолликулами, которые не вызывают их сдавления и 
окружены тонкой соединительнотканной оболочкой. По 
мнению Рибберта, их происхождение надо отнести к 
остаткам эмбрионального эпителия. 

Несмотря на то, что теория Вольфлера отвергается 
большинством авторов, она все же находит своих после- 
дователей и в настоящее время. Так, Б. Н. Могильниц- 
кий (1946), а также А. И. Абрикосов, А. И. Струков 
(1954) допускают наличие в нормальной щитовидной 
железе особых «аденоматозных зачатков», из которых в 
дальнейшем и развивается нодозная форма зоба. 

Гитциг — 1894 (НИ), высказал убеждение, что 
все узлы щитовидной железы возникают в результате 
роста дифференцированного эпителия, который со вре- 
менем замещает дольку или всю долю. Мишо — 1906 
(L. Mishaud), подводя итог этим высказываниям, писал: 
«Мы уверены, что узловой зоб развивается из нормаль- 
ного эпителия, и согласны с Гитцигом, что это просто 
замещение нормальной ткани щитовидной железы из- 
мененными клетками, которые возникают из нормаль- 
ной ткани». 

Клейн — 1925 (В. Kline) приводит доказательства 
в поддержку своего мнения, что развитие всех форм 
аденоматозного зоба зависит исключительно от нерав- 
номерной степени пролиферации в различных частях 
железы. 

Эльзе — 1925 (J. Else) считает, что паренхиматозная 
аденома возникает из интерфолликулярного эпителия, 
но может возникать и из клеток зрелых фолликулов, но 
растущих кнаружи. 

Рингофф и Левис — 1928 (W. Rienhoff а. О. Lewis), 
Грехем — 1929 (А. Graham). и Мак Коллум — 1932 
(W. Мас Callum). высказались, что термин «плодная 
аденома» является неправильным в связи с недоказан- 
ностью происхождения плодных аденом из клеток 
эмбрионального покоя. Они выразили убеждение, что 
плодная аденома возникает из нормального, зрелого 
эпителия щитовидной железы. 
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B. Бойд (1933) установил, что многие из узлов, KO- 
торые относятся к плодному типу, являются лишь 
вариантами коллоидной аденомы, так оба типа строе- 
ния могут быть найдены в одном срезе. 

Гук (1922) и Ашофф (1929) предполагают, что к 
развитию аденом особенно способен эпителий «цент- 
ральных канальцев», представляющих собою остатки 
выводной системы, расположенной в центре долек же- 
лезы в виде узких трубочек, покрытых высоким цилинд- 
рическим -эпителием с гиперхромными ядрами. Вегелин 
полагает, что путем размножения клеточных элементов 
центральных канальцев возникают трубчатые и мелко- 
фолликулярные аденомы. По мнению Г. И. Арндта 
(1928), наличие трубочек указывает лишь на низкий 
уровень дифференциации ткани, но отнюдь не говорит 
о том, что именно они послужили источником роста. 
Он полагает, что узлы паренхиматозного строения, 
так же как коллоидные узлы, возникают в результате 
гиперплазии уже дифференцированного эпителия фол- 
ликулов. 

Мерфи и Ангвист — 1937 (W. Murphy а. G. Ahnauist) 
на своем материале доказывают, что узлы паренхи- 
матозного строения образуются из обычных коллоид- 
ных узлов путем гиперплазии и метаплазии его эпите- 
IHA. 
Вегелин — 1926, а также Гольст — 1927 (J. Holst), на 
основании анализа большого материала показали, что 
обыкновенные крупнофолликулярные аденомы могут 
развиваться двояким путем: либо они образуются в 
диффузной коллоидной струме, вследствие особенно 
сильного роста какой-то группы фолликулов с энергич- 
ным разрастанием эпителия и накоплением большого 
количества коллоида, либо они образуются из парен- 
химатозных аденом вследствие дифференциации их 
ткани. | 

Автор многочисленных работ, посвященных морфо- 
логии различных заболеваний щитовидной железы, 
Н. М. Шинкерман (1956—1960) стоит «на точке зрения 
единства различных форм узлового зоба». Он так же, 
как Вегелин и Гольст, рассматривает дифференциацию 
ткани паренхиматозных узлов как один из путей гисто- 
генеза коллоидных узлов щитовидной железы. Подчер- 
кивая, что в начальной стадии этого процесса узлы 
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имеют смешанное паренхиматозноколлоидное строение, 
И. М. Шинкерман предлагает дополнить существующее 
патологоанатомические классификации — гистологиче- 
ским типом «созревающий паренхиматозный 306». 

Интересные данные удалось получить И. ЦП. Напал- 
кову (1960). Вводя взрослым крысам метилтиоурацил, 
он наблюдал образование узлов солидного и мелкофол- 
ликулярного строения, отличающихся атипизмом стро- 
ения, наклонностью к непрерывной пролиферации, 
которая никогда не завершается структурной оформлен- 
ностью в пределах узла. Автор считает, что этим самым 
доказывается возможность развития паренхиматозного 
строения из нормального эпителия. 

Из всего сказанного видно, что гистогенез узлов 
щитовидной железы чрезвычайно сложен. До настоя- 
щего времени во многом не ясны как источники роста 
узлов, так и причины, которые обуславливают разнооб- 
разие гистологических типов их строения, а также и 
взаимосвязи последних. Накопленный поколениями 
исследователей материал дает представление о том, 
что гистогенез узлов многообразен и состоит из целого 
ряда звеньев. 

Литературные данные свидетельствуют о том, что 
вопросы гистогенеза, а также патогенеза узлов щито- 
видной железы до настоящего времени решаются, в ос- 
новном, на гипотетической основе и далеки от своего 
окончательного разрешения. 


АДЕНОМА ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 


Под аденомой (от греческого aden — железа) приня- 
то понимать «истинную, железистую опухоль, сохраняю- 
щую в своем строении в атипичной форме общий план 
строения исходной железы» (А. И. Абрикосов). Как по- 
казывает это определение, аденома является понятием 
морфологическим и относится к истинным железистым 
опухолям, то есть бластомам (неоплазиям). 

Клинико-анатомически аденома определяется как 
узел щитовидной железы и входит, таким образом, 
в понятие узловой зоб. 

Узловой зоб — термин собирательный (В. В. Аляк- 
ритский —'1931, Мак Гевек — 1951). Некоторые клини- 
‘цисты объединяют этим термином «все случаи неравно- 
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мерного увеличения щитовидной железы, сопровождаю- 
щиеся изменением ее контурсв» (Пембертон — 1939 
(J. Pemberton), Мак Гевек — 1951 и др.). При таком 
подходе к определению узлового зоба сюда включают- 
ся: |) случаи неравномерно выраженной диффузной 
гиперплазии щитовидной железы (так называемая 
«ложная» узловатость), 2) диффузно-гиперпластиче- 
ские железы с плотными участками дегенеративных из- 
менений (фиброз, кальциноз, костеобразование), 3) ис- 
тинные кисты, 4) единичные и множественные узлы, 
5) злокачественные опухоли щитовидной железы, не 
имеющие достаточных клинических проявлений для 
того, чтобы поставить или даже заподозрить правиль- 
ный диагноз. Однако большинство клиницистов, а так- 
же и морфологов термин «узловой зоб» распространяют 
лишь на те случаи, когда в нормальной или зобноизме- 
ненной щитовидной железе имеется один или несколько 
узлов. 

Чтобы не усложнять стоящей перед нами задачи, мы 
не будем вдаваться в дискуссию по поводу столь сво- 
бодной трактовки термина «узловой зоб» различными 
авторами. Но мы подчеркиваем, что, употребляя этот 
термин в дальнейшем, мы будем вкладывать в него тот 
же смысл, что и большинство авторов. 

При всем многообразии морфологической картины 
узлового зоба в. большинстве случаев все же отмечается 
сходство узлов с основными чертами строения аденом, 
наблюдаемых в других. железистых органах, то есть они 
в атипичной форме сохраняют общий план строения 
исходной железы, окружены более или менее хорошо 
выраженной капсулой, увеличиваются путем экспансив- 
ного роста и т. д. | 

Исследования функциональной активности узлов, 
особенно при помощи новейших методов (гаммаграфия, 
авторадиография и др.) дают совершенно достоверные 
сведения о способности как единичных, так и множест- 
венных узлов в отдельных случаях проявлять резко 
повышенную функциональную активность, приводящую 
к развитию синдрома тиреотоксикоза (А. К. Горчаков 
с соавторами — 1957, А. П. Красовский — 1958, 1959, 
Коуп, Раусон и Мак Артур — 1947 (О. Cope, В. Rawson, 
J. Мс Arthur), Добинс и Леннон — 1948 (В. Dobyns, 
В. Lennon). Такая же повышенная активность свойст- 
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венна, как известно, аденомам паращитовидных желез, 
аденомам гипофиза, аденомам поджелудочной железы, 
построенным из островковых клеток (инсулемам) и др. 
Каждая из этих гиперфункционирующих аденом сопро- 
вождается определенным клиническим синдромом: 
гиперпаратиреозом (болезнь Реклингаузена), гигантиз- 
MOM, акромегалией и болезнью Иценко-Кушинга, rano- 
гликемической болезнью. 

Буквально в каждой работе, в которой идет речь об 
узловом зобе, говорится о возможности злокачествен- 
ного превращения узлов щитовидной железы. Высока 
также способность к озлокачествению у аденом грудной 
железы, надпочечников и предстательной железы. 

Таким образом, узлы щитовидной железы по своему 
морфологическому строению, по способности в повы- 
шенном количестве продуцировать специфический гор- 
мон, а также по способности к злокачественному пре- 
вращению очень схожи с аденомами других железистых 
органов. 

Значит ли это, что каждый узел щитовидной железы 
является аденомой? 

Мнения, высказываемые по этому вопросу, противо- 
речивы. В настоящее время существует три основные 
точки зрения: 

1) Все оформленные узлы щитовидной железы яв- 
ляются аденомами, то есть истинными железистыми 
опухолями. 

2) Аденомами являются лишь какая-то часть узлов 
щитовидной железы. 

3) Все узлы являются проявлением гиперпластиче- 
ских процессов щитовидной железы и поэтому не могут 
быть отнесены к новообразованиям (аденомам). 

От ведущей гипотезы мы вправе требовать соответ- 
ствия наибольшему количеству имеющихся наблюдений 
и фактов. С такой принципиальной позиции мы и подхо- 
дим к критическому обзору данных, на которых поко- 
ятся конфликтующие точки зрения. 

Ашофф (1929) указывает на следующие морфологи- 
ческие черты узлов щитовидной железы, которые харак- 
теризуют их как опухоли: 

|1) Отсутствие дольчатости строения. . 

2) Особенности строения (паренхиматозное строе- 
ние в юных узлах). 
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3) Особое снабжение узлов сосудами. 

4) Наклонность к дегенерации. 

Б. Н. Могильницкий (1946) так же, как и Ашофф, 
считает, что одним из характерных патологоанатомиче- 
ских признаков узлов щитовидной железы, побуждаю- 
щих рассматривать их как аденомы, является своеоб- 
разное расгределение сосудов, отличное от хода послед- 
них в нормальной тиреоидной паренхиме. 

Вегелин считает, что узлы возникают из фоллику- 
лярного эпителия путем его гиперплазии. Он видит до- 
казательство единства узлового зоба в наличии узлов, 
имеющих переходный тип строения от паренхиматоз- 
ного к коллоидному и так же, как и Ашофф, приходи: 
к выводу, что все узлы щитовидной железы являются 
аденомами. Во взглядах Вегелина отчетливо виден 
дуалистический принцип в оценке узлов щитовидной 
железы как образований, являющихся результатом ги- 
перплазии щитовидной железы и в то же время являю- 
щихся новообразованием. Не менее отчетливо это про- 
является в оценке аденом щитовидной железы и неко- 
торыми другими авторами. Так, Н. Юркевич (1935) 
пишет:«...аденома щитовидной железы — это фокус 
гиперплазии ткани щитовидной железы, отграниченный 
от окружающей ткани, снабженный капсулой и увели- 
чивающийся путем экспансивного роста», и далее: 
«..узловатый вид зоба представляет собой единый патс- 
логический процесс — аденоматозный зоб». М. Я. Брейт- 
ман (1949) считает, что «узловой зоб — это плотные 
узлы величиной от горошины до детской головки, это 
различные виды аденомы, как паренхиматозной (трабе- 
кулярной, тубулярной и мелкофолликулярной), так и 
коллоидной (простые, папиллярные, крупнофолликуляр- 
ные аденомы) » 

Распространению взгляда на узлы щитовидной желе- 
зы как на аденомы в значительной степени способство- 
вали работы Ашоффа и Вегелина, которые совершенно 
определенно высказались по этому вопросу. В предло- 
женных ими классификациях «узловой зоб» и «адено- 
ма» рассматриваются как равнозначащие понятия. 
Особенно настойчиво свою точку зрения Вегелин и 
Ашофф отстаивали на международной конференции по 
зобу в Берне (1927). 

Мнение Ашоффа-Вегелина нашло большое количе- 
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ство сторонников среди отечественных хирургов H MOP- 
фологов (Г. С. Кулеша и В. В. Лауэр — 1929, М. Р. Ве- 
бер иЕ. К. Еленевская — 1936, Д. 3. Комиссарук — 1941, 
Ф. М. Лемперт — 1948, Т. В. Шемякина — 1951, Н. С. 
Малюгин — 1955, М. М. Аликшибеков — 1956, А. И. Во- 
ротилкин — 1956, А. И. Гнатышак — 1956, Х. Д. Гаджи- 
ев, С. М. Сент-Умеров и Ф. Б. Маргулис — 1958, И. Я. 
Макшанов — 1960 и др.). Причем, большинством авто- 
ров этот взгляд воспринимается как аксиома. | 

В литературе распространены следующие термины, 
подчеркивающие бластоматозный характер узлового зо- 
ба: «аденоматозный зоб», «аденопаренхиматозный 306», 
«аденоматоз щитовидной железы», «множественные аде- 
НОМЫ». 

Забегая несколько вперед, отметим, что для зару- 
бежных авторов двух последних десятилетий этот 
взгляд не типичен. Лишь единичные авторы — Цондек и 
Лещинский (1956) и Доманиг — 1949 (Е. Domanig) ис- 
пользуют термин «аденома» для обозначения всех узлов 
щитовидной железы. | 

Очень важным является тот факт, что хирурги, KO- 
торые рассматривают узлы щитовидной железы как 
«аденомы», являются сторонниками профилактической 
струмэктомии при узловом 306e, как сопровождающим- 
ся, так и не сопровождающимся какими-либо расстрой- 
ствами, так как, по их мнению, все узлы в одинаковой 
степени способны к злокачественному превращению 
(М. P. Вебер — 1936, В. А. Картавин — 1940, А. И. Ko- 
жевников — 1947, О. В. Николаев — 1955, Е. С. Драчин- 
ская — 1959, М. Г. Рудницкий и И. И. Чумаков — 1960, 
p. А. Агафонов — 1960, Гинтон и Лорд — 1945 (J. Hin- 
ton а. L. Гога), Глэсс, Вэлдрон, Аллен и Броун — 1960 
(H. Glass, а. Waldron, H. Allen а. W. Brown) и др.) 

O. В. Николаев (1955) пишет, что большинство ав- 
торов считает узловой зоб бластоматозным процессом, и 
этот взгляд встречает возражения лишь у единичных 
авторов. | | 

Однако попытка рассматривать все узлы щитовид- 
ной. железы как «аденомы» таит в себе многочисленные 
противоречия и уже давно подвергается критической 
оценке как со стороны морфологов, так и клиницистов. 

При этом прежде всего подчеркивается, что гипер- 
плазия, независимо от того диффузная, или локальная, 
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является процессом принципиально отличающимся от 
неоплазии, и их нельзя смешивать, как это делают Ве- 
гелин, Ашофф и их последователи (В. В. Алякрит- 
ский — 1932, П. В. Сиповский — 1946, Н. Г. Цариков- 
ская — 1952, А. Бойд — 1938, Мак Гевек — 1951 и др.). 

В работах, вышедших из-под пера морфологов, мы 
находим указания на существование двух типов узлов, 
различных по своему характеру (II. В. Сиповский — 
1946, В. М. Лумпова — 1960, Гук — 1922, Рингофф — 
1926, Роджерс — 1928, Гертцлер — 1928 (Hertzler), 
Джоль — 1931 (С. Joll) и др.).Гук (1922), отрицающий 
бластоматозный характер коллоидных узлов, объясня- 
ет узловую гиперплазию как «реакцию или несовершен- 
ную попытку замещения при гибели ткани, как чрез- 
мерное компенсаторное избыточное образование». | 

Наиболее полно критика ‘взглядов Ашоффа-Вегели- 
на представлена в работах В. В. Алякритского (1931— 
1932), который считает, что «уже сама необходимость 
доказывать, как это делал Ашофф, бластоматозный Xa- 
рактер узлов заставляет думать, что этот вопрос недо- 
статочно ясен». Кроме того, узловой ‘зоб обнаружи- 
вает ряд особенностей, которые трудно связать с обыч- 
ными представлениями о свойствах истинных опухо- 
лей: 

1) Узлы щитовидной железы встречаются чрезвы- 
чайно часто как в зобной, так и в незобной местно- 
CTH. 

2) Рост узлов зависит OT гиперпластического состо- 
яния щитовидной железы. Так, в зобной местности, где 
щитовидная железа отличается большим средним BE- 
сом, узлы часто достигают крупных размеров. В то же 
время ни в одном другом органе нельзя отметить такой 
теснейшей зависимости развития аденом от гиперпла- 
стического состояния органа. 

3) Множественность узловатых образований в OA- 
ном органе. Хотя эта особенность не исключительна для 
щитовидной железы (множественные аденоматозные 
полипы слизистых оболочек, множественные аденомы 
печени, фибромиомы и т. д.), но здесь она особенно ха- 
рактерна. Причем, количество узлов щитовидной желе- 
зы бывает особенно большим у жителей эндемических 
районов. 

4) Многие узлы щитовидной железы как по строе- 
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нию, так и по функции, являются столь же зрелыми, 
дифференцированными, как и сама ткань’ щитовидной 
железы. Коллоидные узлы уже € самого начала постро- 
ены из типичных фолликулов, содержащих коллоид. 
Поэтому коллоидным узлам пришлось бы отвести ка- 
кое-то особое место среди аденом прочих органов. 

Именно группа зрелых, типично построенных KOJ- 
лоидных узлов и вызывает у В. В. Алякритского сом- 
нение в их бластоматозном характере: «...вторичные, 
деструктивные процессы — гиалиноз сосудов и остатков 
капсул, кровоизлияние и воспалительная инфильтра- 
ция — еще более осложняют запутанную структуру уз- 
лов. Эти сложные формирования производят впечатле- 
ние особого роста бластоматоза, но в действительности 
это только гиперпластический рост». Что же касается 
паренхиматозных узлов и особенно низкой зрелости 
(трабекулярные, тубулярные), то «бластоматозный Xd- 
рактер их не вызывает спора». 

В. В. Алякритский предлагает рассматривать как 
аденомы лишь те образования, строение которых уже 
настолько атипично, что простым гиперпластическим 
процессом не объясняется. Он пишет: «Иного критерия 
для бластомы, кроме признаков потери зрелого строе- 
ния и функции, понижения дифференцирсвки, у нас 
нет». 

Выделение в качестве «аденомы» лишь узлов парен- 
химатозного строения характерно и для других морфо- 
логов (Рингофф — 1926, Меанс — 1957 (J. Means и др.). 

Несколько шире трактуют аденому щитовидной же- 
лезы Лахей и Харе — 1940 (Е. Lahey а. H. Hare). Указы- 
вая, чтс «многие из опухолей, которые называются 
аденомами, должны быть исключены как фокус инво- 
люционных изменений», эти авторы к истинным адено- 
мам относят новообразования со следующими критери- 
AMH: | 

1) Капсула полностью окружает новосбразование. 

2) Гомогенное строение — макро- и микроскопиче- 
ски, за исключением фокусов дегенерации: кисты, 
кальцификация, фиброз. 

3) Определенное отличие в строении ткани внутри 
и вне капсулы. 

4) Явления компрессии в ближайшей парааденома- 
тозной ткани. | 
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Лахей и Харе различают четыре типа аденом в за- 
висимости от гистоструктуры: 

1) Эмбриональная, наименее дифференцирсванная, 
построена из столбиков мелких, компактных многстран- 
ных клеток, обычно интенсивно базофильных. Стромы — 
различное количество. Такое строение щитовидная же- 
леза имеет в ранней стадии эмбрионального развития. 

2) Плодная аденома — более дифференцированный 
тип. Клетки располагаются мелкими группами, имеется 
небольшое количество фолликулов с незначительным 
содержанием жидкого коллоида. Строма — обильная. 

3) Простая аденома. Структура наиболее близка к 
строению нормальной щитовидной железы, хотя CTE- 
пень активности иная. Очень редко имеет место истин- 
ная токсическая аденома, когда гиперплазия и гипер- 
функция имеют место в самой аденоме, а не в окру- 
жающей ткани. 

4) Коллоидная аденома. Фолликулы крупные, эпи- 
телий плоский. Их легко спутать с очагами инволюции. 

Очень серьезного внимания заслуживают возражения 
клиницистов в адрес авторов, утверждающих, что каж- 
дый узел щитовидной железы является аденомой. В ос- 
нове этих возражений лежит стремление более диффе- 
ренцированно подходить к решению вопроса о тактике 
в каждом отдельном случае узлового зоба и, в то же 
время, наметить какие-то общие правила. 

Хорошо известно, что далеко не все узлы могут быть 
определены на основании клинического обследования, 
так как либо они малы, либо расположены в толще тка- 
ни щитовидной железы, что делает их недоступными для 
пальпаторного определения. Шлезингер, Гаргилл, Cake — 
1938 (М. Schlesinger, $. ЧагоШ а. J. Saxe), обследовав 
большой секционный материал в незобной местности 
(2185 случаев) и сопоставив микроскопическую картину 
щитовидной железы с данными клиники, пришли к выво- 
ду, что пальпаторному определению доступны только те 
из узлов, диаметр которых равен или превышает | см. 
Такие узлы были найдены в 8,2% случаев. 

Крайль — 1950 (G. Crile) пишет: «Приблизительно у 
4% взрослых людей наблюдаются пальпируемые узелки 
щитовидной железы...» По данным Миллера — 1955. 
(J. Miller), узлы щитовидной железы можно найти у 3% 
взрослых. 
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В свете этих данных решение вопроса о том, является 
ли всякий узел щитовидной железы аденомой, выходит 
за рамки теоретической проблемы, так как в зависимости 
от ответа, который будет на него дан, находятся и вопро- 
сы тактики по отношению к узловому зобу. 

Ha наш взгляд, решению этого вопроса могут помочь 
следующие наблюдения. 

Принято считать установленным, что у женщин узло- 
вая форма зоба встречается чаще, чем у мужчин. По дан- 
ным разных авторов, это соотношение составляет от 3: 1 
до 12:1, чаще всего 6:1—8:1. Если бы все узлы щито- 
видной железы были в одинаковой степени способны 
к злокачественному превращению, то мы вправе были бы 
ожидать такого же соотношения и при раке щитовидной 
железы. Однако в действительности этого не наблю- 
дается. 

Меанс (1937) одним из первых отметил, что частота 
злокачественных опухолей в группе единичных узлов, 
значительно больше, чем при множественных узлах щи- 
товидной железы. 

Это замечание, по нашему мнению, имеет ‘большое 
значение для правильного решения вопроса об аденоме 
щитовидной железы, так как свидетельствует о различ- 
ных биологических свойствах единичного и множествен- 
ных узлов. Поэтому мы собрали в литературе двух NO- 
следних десятилетий соответствующий фактический ма- 
териал о частоте рака щитовидной железы среди двух 
форм узлового зоба. Эти данные мы представляем в виде 
сводной таблицы (см. таблицу 1). 

Для того. чтобы иметь возможность более объективно 
оценить данные, представленные в таблице, отметим, что 
они относятся исключительно к хирургическому материа- 
лу. Большинство из приведенных авторов производит 
струмэктомию при нетоксическом многоузловом зобе 
только при подозрении на злокачественность и при нали- 
чии симптомов сдавления. Бессимптомный многоузловой 
306, по мнению большинства зарубежных авторов, подле- 
жит наблюдению. Крайль (1950) пишет: «Приблизительно 
у 4% всех взрослых наблюдаются пальпируемые неболь- 
шие узелки в щитовидной железе, поэтому теоретически 
необходимо было бы удалить миллионы маленьких не- 
токсических узловых зобов для уменьшения опасности 
возникновения опухоли щитовидной железы. Однако 
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Таблица 1 


Частота рака щитовидной железы среди нетоксических форм 
узлового зоба (хирургический материал) 


Многоузло- | Одноузло вой 


вой 306 306 
я >Я 

Автор и год опубликования работы |o $| PaK |a =| PaK _ 

a Sigs] |? ER g 
ое |s 82|s g|% 

xolo d шо оо 

< Eg 

B. М. Лумпова — 1960 (наша клиника) — | — 7,0l — | — |23,8 
Е. Фишер и B. Фишер — 1951 1190] 39 3,3; — | — | — 
Бреницер и Мак Кайт — 1940 2324| 93| 4,0 — | — | — 
Бирс, Пембертон и Блэк — 1951 3247| 244| 7,5 — | — | — 
Коуп и соавт. — 1949 11091 11210, И — | — | — 
Бил, Шольник и Стэвенс — 1952 48 11 2,0] 85, 4 4,7 
Англем и Брэдфорд — 1948 187 94,8 363, 331 9,4 
Лехей и Харе — 1940 1782! 11| 0,6 1971| 198 10,0 
Харе — 1947 5052 2464,871971 23612,0 
Дейли и Линдсай — 1950 = | = | 4,81 — | — 113,5 
Роуалле — 1949 — | —|!—] 59 813,5 
Германсон, Гаргилл и Лессес — 1952 — | — 110,4 — | — 114,4 
Гольдман — 1948 389| — | 4,21 96 1515,6 
Гинтон и Слаттери — 1953 262| 19| 7,2| — | — [15,6 
Уорд — 1944 3539| 168; 4,8! — | — 115,6 
Йонг — 1950 | МИ ЕВЕ a 1. В: 
Коуп, Добинс, Гамлин и Гопкирк — 1949, — | — | — | 156] 2919,0 
Х. Т. Кимм с соавт. — 1959 — | — | — | 75 1520,0 
Коффи, Аморозо и Маззара — 1950 — | — | — | 106] 2422,5 
Гинтон и Лорд — 1945 184| 147,6 — | — 124,5 
Коул, Слаутер и Маджаракис — 1949 142| 15| 9,8] 143! 3524,4 
Крайль и Демпси — 1952 176] 6| 3,4 98 2424,0 
Кэттл и Колкокк — 1953 — | — | — 156] 5233,5 


ввиду того, что общая смертность населения от злокаче- 
ственной опухоли щитовидной железы низка и составляет 
лишь 0,4% общей смертности от рака, профилактиче- 
ская операция в больших масштабах нерациональна и 
необоснованна, так как сама по себе может явиться 
причиной смерти больного». 

Аналогичного взгляда на тактику при бессимптомном 
многоузловом зобе небольших размеров придерживается 
Мак Гевек. Он пишет, что в этих случаях имеет место 
«вполне компенсированная рабочая гипертрофия и гипер- 
плазия щитовидной железы и их можно не оперировать». 

В то же время по отношению к единичному узлу, ука- 
занные в таблице авторы применяют активную хирурги- 
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ческую тактику. Такой тактики придерживаются также 
Слоан — 1950 (L. Sloan), Мак Гевек (1951), Рояльти — 
1958 (D: Ко]аЙ!). и многие другие. | 

Таким образом, относительно высокий процент слу- 
чаев рака в группе множественных узлов говорит о том, 
что лишь подозрительные на злокачественность и вызы- 
вающие симптомы сдавления многоузловые зобы оказа- 
лись злокачественными именно в этой пропорции. 

В то же время данные о частоте злокачественных опу- 
холей в группе единичных узлов — более близки к 
ИСТИННЫМ. 

Прямой ответ на вопрос о частоте злокачественного 
превращения многоузлового зоба в рак дает длительное 
наблюдение больных многоузловым зобом. Единственной 
в этом роде, насколько нам. известно, является работа 
Вандера, Гастона и Давбера (J. Vander, Е. Gaston а. 
T. Dawber), которые наблюдали 218 практически здоро- 
вых людей с нетоксическим узловым зобом з течение 
10 лет. 12 из наблюдаемых больных умерли от различных 
заболеваний, не связанных со щитовидной железой (ин- 
фаркт миокарда, нарушение мозгового кровообращения, 
злокачественные опухоли различных локализаций). Ни 
у одного больного не развился рак щитовидной железы. 

Эти находки очень значительны, так как подтверж- 
дают факт различной биологической сущности единично- 
го и множественных узлов щитовидной железы. 

С клинической точки зрения эти данные оправдывают 
выделение единичного узла в особую форму узлового 
зоба и сохранение за ним термина «аденома», а также 
указывают на необходимость дифференцированного под- 
хода при решении вопроса о «профилактической струм- 
эктомии» у больных с бессимптомным единичным узлом 
щитовидной железы и многоузловым зобом. Такое реше- 
ние вопроса отражено также в новейших классификациях 
заболеваний щитовидной железы, разработанных как 
отечественными (В. Г. Баранов — 1955), так и зарубеж- 
ными (Уоррени Мейсснер — 1953 — $. Warren а. W. Meiss- 
пег) авторами. В этих классификациях единичный узел 
рассматривается как доброкачественная эпителиальная 
опухоль, множественные узлы — как гиперпластический 
процесс. Уоррен и Мейснер различают два вида аденом — 
фолликулярную и папиллярную. К первым они относят 
единичные узлы паренхиматозного (трабекулярная, TY- 
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булярная, мелкофоликулярная аденомы) и коллоидного 
(простая, макрофолликулярная) строения, а также еди- 
ничные узлы, построенные из клеток Гюртля. Ко вторым 
относятся единичные узлы, которые микроскопически со- 
стоят из множества сосочков в фолликулах. Отмечается 
частое сочетание этого типа строения аденомы с кистоз- 
ной дегенерацией (папиллярная цистаденома). Вышеназ- 
ванные авторы указывают на следующие отличия между 
множественными узлами и аденомами: 


Множественные узлы Истинные аденомы 
| 1. Одиночный узел 

1. Множественность узлов 2. Хорошо инкапсулиро- 
2. Плохо инкапсулированы ‚  ваны 
3. Различные структуры 3. Однообразие струк- 
4. Макроскопически сходны туры 

с железой 4. Макроскопически отли- 
5. Не сдавливают железу. чаются от железы 

5. Сдавливают железу. 


Нельзя не отметить, что среди отечественных авторов 
до настоящего времени чрезвычайно широко распростра- 
нена старая концепция Вегелина-Ашоффа о единой аде- 
номатозной природе всех форм узлового зоба. И лишь 
немногие авторы проводят отчетливую грань между MHO- 
жественными (гиперплазия) и единичными (неоплазия) 
узлами (В. Г. Баранов — 1955, А. Т. Лидский — 1956, 
1959, 1960 и В. М. Лумпова — 1960). 

В связи с принципиально различными взглядами на 
«профилактическую струмэктомию», особое значение 
приобретают вопросы предоперационной дифференциаль- 
ной диагностики двух форм узлового зоба. 

В качестве основного дифференционально-диагностиче- 
ского критерия между доброкачественной опухолью и 
узлами, имеющими в своей основе гиперплазию, выдви- 
гается количество узлов. «Клиническая дифференциация 
должна основываться на факте, что истинная аденома 
обычно единична, в то время, как для узлов, имеющих в 
своей основе гиперплазию, характерна множественность 
поражения», — указывает Уорд — 1958 (G. Ward) и apy- 
гие авторы. 


Основным методом дифференциальной диагностики 
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является пальпация щитовидной железы. В отношении 
ценности пальпаторного метода в диагностике «истинной 
аденомы» заслуживают внимания указания Лахея и 
Харе — 1951, материал которых (1791 случай одиночной 
аденомы) является одним из наиболее крупных в миро- 
вой литературе. 

Эти авторы считают, что для аденомы типична лока- 
лизация по периферии железы и рост ее кнаружи, что 
дает возможность легко обнаружить даже самые мел- 
кие опухоли. 

В то же время в литературе имеется ряд замечаний, 
указывающих, что клиническая дифференциальная диаг- 
ностика между доброкачественной опухолью и узловой 
гиперплазией зачастую трудна и даже невозможна. 

Наиболее частой ошибкой, допускаемой при клиниче- 
ском исследовании больного, является гипердиагностика 
аденом, то есть признание аденомы в тех случаях, где в 
действительности имеется узловая гиперплазия. Так, Гер- 
мансон, Гаргилл и Лессес — 1952 (L. Hermanson, S. Gar- 
gill a. М. Lesses) при клиническом обследовании нашли 
единичный узел у 137 больных. При морфологическом 
исследовании препаратов щитовидной железы, удален- 
ных во время операции у этих ‘больных, в 43 из них най- 
дены множественные узлы. Таким образом, в 31,4% слу- 
чаев клинический диагноз был неверным. «Даже во вре- 
мя операции узлы часто не распознаются и их находит 
только патолог»,— пишут Вандер, Гастон и Давбер 
(1954). На это же обстоятельство указывают Кэттл и 
Колкок — 1953 (К. Са Це]! а. В. Colcock), Соукел — 1959 
(J. Socal), Гласс с сотрудниками (1960) и другие. Oco- 
бую трудность клиницисты испытывают в тех случаях, 
когда доброкачественная опухоль бывает множественной 
(Лахей и Харе — 1951) или когда доброкачественная 
опухоль возникает на фоне многоузлового зоба (Уорд — 
1958). В этих случаях для дифференциального диагноза 
приобретают значение такие признаки, как состояние 
остальной ткани щитовидной железы и возраст больного, 
которые могут служить косвенными доказательствами 
опухолевой природы узлов (А. Бойд — 1938, Уорд — 
1958). Учитывая все трудности в диагностике аденомы 
щитовидной железы, Вандер, Гастон и Давбер (1954) 
пришли к выводу, что ошибки в клиническом диагнозе 
«практического значения не имеют». 
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Третья точка зрения по вопросу: «...является ли KAX- 
дый узел аденомой?» выражает собой ‘отрицание всех 
форм узлов щитовидной железы как истинных опухолей. 
Сторонниками этого взгляда являются патоморфологи, 
изучавшие вопросы гистогенеза узлов щитовидной желе- 
зы (А. И. Сорокина — 1937, П. В. Сиповский — 1946 
H. М. Шинкерман — 1960, Роззи — 1937 (Rossie) и др.). 
Этот взгляд, основанный по сути дела на самых досто- 
верных признаках характера различных форм узлового 
зоба, заслуживает самого пристального внимания и по- 
буждает к пересмотру вопроса о патогенетической связи 
узлов и рака щитовидной железы. Но тем не менее эта 
точка зрения не нашла широкого распространения среди 
клиницистов. Ее поддерживают только Левитт (1954) и 
Грин (1959). 


ТОКСИЧЕСКАЯ АДЕНОМА В КЛАССИФИКАЦИЯХ 
ТИРЕОТОКСИКОЗОВ 


В 1761—1843 гг. рядом авторов (Морганьи, Парри, 
Флаяни, Грейвс, Базедов (Morgagni, С. Рагзу, G. Fleajni, 
R. Graves, К. Basedow), независимо друг от друга, был 
описан специальный синдром, включающий отдельные 
симптомы тиреотоксикоза и в их числе — увеличение щи- 
товидной железы. 

Джоль (1932) и некоторые другие авторы считают, 
что приоритет в описании различных типов тиреотокси- 
коза принадлежит Парри, описавшему в 1814 году разви- 
тие тиреотоксикоза у женщины, у которой в течение мно- 
гих лет наблюдался многоузловой зоб. При этом необхо- 
димо отметить, что сам Парри не делал попытки подраз- 
деления описанных им случаев. 

Позднее было отмечено, что часто тиреотоксикоз про- 
текает при отсутствии какого-либо симптома «классиче- 
ской триады» Базедова. Для обозначения этих случаев 
Труссо — 1862 (А. Тгоцззеаи) и Мари — 1883 (В. Маше) 
предложили термин «formes frustes», что значит — очень 
неясное изображение. Продолжая изучать атипичные 
формы Базедовой болезни, I yru — 1893 (Gauthier) и By- 
шан — 1894 (ВизсВап) предлагают их наименовать «вто- 
ричный Базедов». Термины «базедофицированный зоб» 
(Мари — 1897), «базедовоид» (Штерн — 1908 Stern) rax- 
же предлагаются для обозначения атипичной Базедовой 
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болезни, протекающей более мягко, без’ выраженных 
глазных симптомов. 

Как указывалось выше, Вольфлер (1883) одним из 
первых начал рассматривать узлы щитовидной железы 
как аденомы. Этот термин был поддержан Гитцигом 
(1889), Мишо (1906), Кохером — 1906 (T. Kocher) и 
многими другими авторами и достиг к началу ХХ века 
широкого распространения. 

Плюммер — 1913 (H. Plummer), изучая морфологию 
щитовидных желез, удаленных во время операции по по- 
воду болезни Грейвса, и, сопоставляя ее с клиникой забо- 
левания, отметил, что существует большая группа боль- 
ных, «у которых симптоматика развивёется медленно или 
быстро, после длительного существования бессимптом- 
ного зоба, с основным обменом, значительно повышен- 
ным, как и у больных с экзофтальмическим зобом, но, 
обычно, не имеющих глазных симптомов и без нервоз- 
ности свойственной больным экзофтальмическим 30- 
бом». 

Отмечая, что этот тип тиреотоксикоза часто сочетается 
с наличием узлов в щитовидной железе и что явления 
гиперплазии эпителия, типичные для экзофтальмического 
зоба, в этих случаях отсутствуют, Плюммер назвал их 
«токсическим негиперпластическим зобом» (toxic поп — 
hyperplastic goiter), затем «токсической аденомой» — 
1913 (toxic adenoma), позже — «аденомой с явлениями 
гипертиреоидизма» — 1916 (adenoma with hyperthyroi- 
dism) и «гиперфункционирующим аденоматозным 30- 
бом» — 1921 (hyperfunctioning adenomatous goiter). 
С этого времени термин «токсическая аденома» прочно и 
повсеместно входит в литературу. 

Большое практическое значение имеет вопрос клас- 
сификации тиреотоксикозов. Отсутствие единой термино- 
логии и классификации заболеваний щитовидной железы, 
сопровождающихся повышением ее функции, в извест- 
ной мере отражает разногласия во взглядах на сущность 
отдельных форм тиреотоксикоза. Вместе с тем «непра- 
вильная номенклатура и необоснованное объединение 
различных заболеваний ‘способствуют эмпирической 
терапевтической практике, что приводит к серьезным 
ошибкам, часто встречающимся даже у признанных спе- 
циалистов эндокринологии» (О. В. Николаев — 1955). 

К каждой из прилагаемых классификаций тиреоток- 
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сикоза мы вправе предъявить следующие основные тре- 
бования: 

1. Классификация должна отражать современные до- 
стижения науки. 

2. Классификация должна служить практике, то есть 
способствовать выбору рациональной терапии. 

3. В классификации должны быть отражены функцио- 
нальные, патологоанатомические и клинические особен- 
ности, а по возможности и этиопатогенез заболевания. 

Создать классификацию тиреотоксикозов, которая 
могла бы полностью удовлетворить клинициста и пато- 
логоанатома, трудно и даже невозможно, т. к. до настоя- 
щего времени неполностью ясен патогенез тиреотоксико- 
за, существуют различные взгляды на сущность отдель- 
ных его форм, имеется непостоянство клинических и па- 
тологоанатомических изменений щитовидной железы при 
тиреотоксикозе. 

Классификация вообще, в том числе и тиреотоксико- 
за, имеет схематическое, условное значение потому, что 
действительность всегда сложнее и многообразнее и по- 
тому, что она может отражать лишь те знания, которые 
накопились к данному периоду времени. Это положение 
было подчеркнуто в свое время И. П. Павловым, кото- 
рый говорил: «Все наши классификации всегда были бо- 
лее или менее условны и имеют значение для данного 
периода времени». 

В связи со сказанным интересно проанализировать, 
как с развитием взглядов на аденому щитовидной желе- 
зы изменялось место токсической аденомы в классифика- 
циях тиреотоксикозов. 

В начале века предложил свою классификацию 
Н. А. Вельяминов (1910—1914). Эта классификация по- 
строена по чисто клиническому принципу. В ней все забо- 
левания щитовидной железы подразделялись на токсиче- 
ские и нетоксические. Токсический зоб в свою очередь 
подразделялся на типичную и нетипичную (с отсутствием 
экзофтальма) формы. Н. А. Вельяминов не находит прин- 
ципиальной разницы между простым и тиреотоксическим 
зобом, считая их различными состояниями одного про- 
цесса. 

В. А. Оппель (1928), соглашаясь с данной классифи- 
кацией, требовал учитывать характер течения тиреоток- 
сикозов. Он подразделял их на острые и хронические. 
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В особую группу выделяет токсическую аденому 
В. И. Троицкий (1929). 

Де Камерон различает два гипертиреоидных состоя- 
ния: |) Базедова болезнь, 2) тиреотоксическая аденома 
или гиперфункция аденоматозного зоба — вторичный 
токсический 306. . 

Лёвенберг — 1941 (Löwenberg)), как и ряд других 
американских авторов различает три вида Базедовой бо- 
лезни: 1) простой гипертиреоз с увеличением щитовид- 
ной железы, 2) токсическая аденома с всегда увеличен- 
ной щитовидной железой и 3) экзофтальмический зоб. 

Большой вклад в учение о тиреотоксикозах внес 
А. В. Мартынов (1926, 1929, 1931, 1933). Предложенная 
им классификация Базедовой болезни, построенная по 
клинико-морфологическому принципу, успешно выдер- 
жала испытание временем и является одной из наибо- 
лее распространенных и в настоящее время. Этой класси- 
фикации придерживаются П. Г. Мелихов (1941), 
Г. И. Коваленко (1955), Э. T. Эзериетис (1955), Н.С. Ma- 
люгин (1956), М. М. Ляховицкий (1957), H. I. Пампутис 
(1959) и многие другие авторы. 

Классификация А. В. Мартынова проста и в то же 
время имеет немаловажное значение для выбора такти- 
ки, что делает ее пригодной для практических целей. 


Классификация А. В. Мартынова 


С острым началом 


Первичная 
“paR С незаметным началом 


Базедова болезнь 
д Тиреотоксическая аденома 


| Базедова болезнь после 
Втор ичная $ тиреоидита | 
Базедова болезнь после 
йода. 

Некоторые авторы, принимая эту классификацию за 
основу, видоизменяют ее в зависимости от особенностей 
собственного материала (М. М. Ляховицкий, Н. П. Пам- 
путис). Отмечается также наличие некоторых недостат- 
ков (Г. И. Коваленко, Н. С. Малюгин). 

Американская ассоциация по изучению и борьбе с 
3060M предложила следующую классификацию (цитиро- 
вано по II. Г. Мелихову): 1) зоб узловой с тиреотокси- 
козом, 2) зоб узловой без тиреотоксикоза, 3) зоб парен- 
химатозный с тиреотоксикозом, 4) зоб паренхиматозный 


3 Р. Шевченко 33 


без тиреотоксикоза. Слишком упрощенный характер 
этой классификации делает ее малопригодной для кли- 
нической практики. 

Одной из общих тенденций в современных зарубеж- 
ных работах, посвященных изучению тиреотоксикоза 
(А. Бойд — 1938, Коуп, Равсон и Мак Артур — 1947, Ро- 
уалле — 1949, Слоан — 1950, Мак Гевек — 1951 и apy- 
гие), является стремление разделить все случаи тирео- 
токсического узлового зоба на две самостоятельные 
группы: 1) истинную токсическую ALGNOMY и 2) TOKCH- 
ческий узловой зоб. 

Основные мотивы такого подразделения кроются в 
признании различного характера единичного узла (аде- 
нома) и многоузлового зоба. 

О. В. Николаев (1952) предлагает свою классифика- 
цию тиреотоксикозов, в которой он различает 11 форм 
заболевания: 


1) Тиреотоксикоз первичный, при развивающемся диффузном 
увеличении щитовидной железы, первичный тиреотоксический диф- 
фузный зоб («Базедова болезнь», «экзофтальмический зоб»). 

2) Тиреотоксикоз первичный при развитии узлового зоба (пер- 
вичная тиреотоксическая аденома — «токсическая аденома» щито- 
видной железы, если узел одиночный), первичный тиреотоксический 
узловой зоб. 

3) Тиреотоксикоз первичный при тиреоидитах — неспецифических 
(после ангины, гриппа и других эпидемических заболеваний или 
встречающихся спорадически) и специфических (сифилитический). 

4) Тиреотоксикоз первичный при развивающемся раке щитовид- 
ной железы (наблюдается не более, чем в 10—15% случаев рака щи- 
товидной железы). 

5) Тиреотоксикоз вторичный, возникший на основе ранее су- 
ществовавшего диффузного увеличения щитовидной железы, или 
эутиреоидного зоба («базедовификация» простого спорадического и 
диффузного эндемического зоба). 

6) Тиреотоксикоз вторичный, возникший на основе ранее сущест- 
вовавшего эутиреоидного узлового зоба («базедовификация» простого 
спорадического или эндемического узлового зоба. В отличие от пер- 
вичной токсической аденомы эта форма может быть названа BTO- 
ричной токсической аденомой (при одиночном узле) или при мно- 
жестве узлов — вторичным тиреотоксическим узловым (аденоматоз- 
ным) 3060M. 

7) Тиреотоксикоз послеоперационный (после операции по поводу 
тиреотоксического зоба). 

8) Тиреотоксикоз после лучевой терапии. 

9) Тиреотоксикоз тиреоидиновый. 

10) Тиреотоксикоз при приеме больших доз йода. 

11) Тиреотоксикоз от распада трансплантата щитовидной 
железы. в. 
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Как видно, классификация О. В. Николаева BO MHO- 
гом напоминает классификацию А. В. Мартынова. Одна- 
ко она более широко и всесторонне отображает разно- 
образие всех форм тиреотоксикоза. Эта классификация 
также нашла ряд последователей (Т. П. Болотова — 1954, 
X. Д. Гаджиев — 1956, Л. А. Антонова — 1960 и др.). 

В отличие от А. В. Мартынова О. В. Николаев счи- 
тает, что при токсической аденоме тиреотоксикоз может 
возникать как первично, так и вторично. О. В. Николаев 
подразделяет узловой тиреотоксический зоб на токсиче- 
скую аденому (единичный узел) и токсический аденома- 
тозный (многоузловой 306). Будучи последователем 
Ашоффа во взглядах на различные формы узлового зоба 
О. В. Николаев в своей классификации, а также и в дру- 
гих работах (О. В. Николаев — 1955) подчеркивает, что 
между единичным узлом (аденомой) и множественными 
узлами (аденоматоз) нет никакой принципиальной раз- 
ницы. И все же он считает необходимым их подразде- 
лять. Для нас остается открытым вопрос — является ли 
выделение токсической ‘аденомы в классификации 
О. В. Николаева отражением традиции в распространен- 
ности терминологии, или шагом на пути признания ток- 
сической аденомы как отдельной формы тиреотоксикоза: 

Б. В. Алешин и А. К. Горчаков (1955—1956), основы- 
ваясь на экспериментально-морфологических и физиоло- 
гических исследованиях щитовидной железы, предложи- 
ли заменить `понятия: «эндемический зоб», «Базедова 
болезнь», «тиреотоксикоз», «гипертиреоз» — единым Tep- 
мином «зобная болезнь». VIII съезд украинских хирур- 
гов (1955), на котором А. К. Горчаков выступал с про- 
граммным докладом, одобрил и принял классификацию 
Б. В. Алешина и А. К. Горчакова. В этой классификации 
токсическая аденома не нашла своего отражения. Более 
того, в классификации Б. В. Алешина и А. К. Горчакова 
были необоснованно объединены совершенно различные 
по этиопатогенезу, особенностям клинического течения и 
применяемым методам лечения заболевания, какими яв- 
ляются эндемический зоб, первичный тиреотоксикоз и 
др. Эти, а также ряд других недостатков классификации 
и терминологии указанных авторов встретили резкую и 
вполне обоснованную критику их взглядов и предложе- 
ний (О. В. Николаев — 1955 — 1960, И. А. Мельник — 
1957, Ю. М. Михайлов — 1957, М. М. Ляховицкий — 
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1957, И. И. Чумаков — 1958, И. Д. Корабельников — 
1958, А. T. Лидский — 1959, И. С. Яновер — 1959 и др.). 

К числу новейших классификаций заболеваний MMH- 
товидной железы, необходимо отнести классификацию 
В. Г. Баранова (1953—1955). Он также, как и Г. Ф. Ланг, 
при построении классификации и номенклатуры исходил 
из анатомофункционального принципа C учетом, где это 
возможно, также этиологического фактора. Попытку 
H. А. Шерешевского заменить термин «Базедова бо- 
лезнь» В. Г. Баранов признает правильной и своевре- 
менной, но при этом подчеркивает, что понятие «тирео- 
токсикоз» отражает только определенное состояние щи- 
товидной железы, которое может наблюдаться при ряде 
ее заболеваний, основными из которых являются Ба- 
зедова болезнь (диффузный зоб с первичным токсико- 
зом), базедофицированный зоб и тиреотоксическая аде- 
нома. Каждое из этих заболеваний характеризуется сво- 
ей патологоанатомической картиной и особенностями. 
сиптоматологии, течения и лечения. В классификации 
В. Г. Баранова выделяется по этиопатогенетическому 
принципу шесть типов заболевания щитовидной железы, 
каждый из которых рассматривается как отдельная но- 
зологическая единица: 


I. СПОРАДИЧЕСКИЙ ЗОБ 


1) С отсутствием симптомов нарушения функции: 
а) диффузный нетоксический зоб, 
6) нодозный нетоксический зоб, 
в) диффузно-нодозный нетоксический зоб. 
2) С повышенной функцией: 
а) Базедова болезнь (диффузный первичнотоксический 306), 
6) базедофицированный зоб (диффузный и диффузно-нодозный 
зобы с вторичным токсикозом). 
3) С пониженной функцией: 
а) диффузный зоб с гипотиреозом, 
6) нодозный зоб с гипотиреозом, 
в) диффузно-нодозный зоб с гипотиреозом. 


П. ЭНДЕМИЧЕСКИЙ ЗОБ 


1) С отсутствием симптомов нарушения функции: 
а) эндемический диффузный нетоксический зоб, 
6) эндемический диффузно-нодозный нетоксический зоб, 
в) эндемический нодозный нетоксический 306. 
2) С повышенной функцией: 
а) эндемический диффузный токсический зоб, 
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6) эндемический диффузно-нодозный токсический зоб, 
в) эндемический нодозный токсический зоб. 
3) С пониженной функцией: 
а) эндемический диффузный зоб с гипотиреозом, 
6) эндемический диффузно-нодозный зоб с гипотиреозом, 
в) эндемический нодозный зоб с гипотиреозом. 


Ш. ГИПОТИРЕОЗ (как самостоятельная нозологическая единица): 


а) гипотиреоз взрослых, 
6) кретинизм — гипотиреоз, развившийся в утробном периоде 
или в раннем детстве. | 


IV. ВОСПАЛЕНИЕ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 


а) тиреоидит острый, подострый, хронический (там, где пред- 
ставляется возможным, необходимо указать этиологию забо- 
левания). 


У. ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫЕ ОПУХОЛИ ЩИТОВИДНОЙ 
ЖЕЛЕЗЫ 


VI. ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЕ ОПУХОЛИ ЩИТОВИДНОЙ 
ЖЕЛЕЗЫ 


Для нас наибольший интерес представляет группа 
доброкачественных опухолей, к которым В. Г. Баранов 
относит аденомы щитовидной железы, противопоставляя 
их этим «нодозному зобу». Он подразделяет аденомы на 
токсические и нетоксические, а в группе токсических 
аденом различает первично- и вторичнотоксические ее 
варианты. 

На наш взгляд, классификация В. Г. Баранова наи- 
лучшим образом соответствует тем требованиям, кото- 
рые предъявляются к классификациям тиреотоксикозов. 

Мы не можем также не упомянуть, что существуют 
возражения против выделения токсической аденомы как 
отдельной формы тиреотоксикоза. Такие возражения 
нам удалось встретить у двух авторов. М. Я. Брейтман 
считает. все попытки разграничить Базедову болезнь и 
токсическую аденому неубедительным. В. Ф. Колосов- 
ская (1950) пишет, что «выделять токсическую аденому 
в особую группу не имеет ни академического, ни, тем 
более, практического смысла». 

Многочисленные литературные данные, которые мы 
стремимся отразить в настоящей главе, дают основание 
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считать взгляд M. Я. Брейтмана и В. Ф. Колосовской на 
токсическую аденому щитовидной железы ошибочным. 

До настоящего времени нет единства взглядов на Xa- 
рактер тиреотоксикоза при токсической аденоме. В на- 
стоящее время общепринятым принципом деления тирео- 
токсикозов (в том числе и токсической аденомы) на 
первичные и вторичные является отношение момента по- 
явления клинических признаков повышенной функцио- 
нальной активности щитовидной железы к развитию 
самого зоба. 

Мнения, высказываемые в литературе относительно 
характера тереотоксикоза при токсической аденоме, от- 
ражают в основном две точки зрения: 

1) тиреотоксикоз при токсической аденоме — всегда 
возникает вторично; 

2) наряду с вторичнотоксическими аденомами суще- 
ствует группа первичнотоксических аденом, когда раз- 
витие тиреотоксикоза предшествует или происходит од- 
новременно с образованием и ростом аденомы. 

Необходимо прежде всего отметить, что Плюммер 
(автор термина «токсическая аденома») считал, что ти- 
реотоксикоз при этой форме патологии щитовидной же- 
лезы развивается всегда вторично. Такого же взгляда 
придерживались в последующем А. В. Мартынов (1932), 
О. С. Бокастова (1926), М.Р. Вебер (1940), II. Г. Me- 
лихов (1941), Ц. 3. Слепакова (1958), Г. М. Покалев, 
Л. В. Илларионова (1959), Н. П. Пампутис (1959) и 
другие. Среди зарубежных авторов этого взгляда при- 
держиваются Бусби — 1921 (Boothby), Гольст (1927), 
Джоль (1931), Брэм — 1936 (Bram) и др. Парсонс (1927) 
(W. Parsons) пишет, что аденома никогда не возникает 
как токсическая, а со временем может стать таковою, 
особенно под влиянием применения йода с лечебной 
целью. Коуп с сотрудниками (1945), придерживаясь это- 
го же взгляда, определили на своем материале средний 
срок существования аденом до появления тиреотоксико- 
за. Он оказался равным 9 годам. Коуп с сотрудниками, 
а также Мак Гевек (1951) считают, что тенденция к раз- 
витию тиреотоксикоза при аденомах щитовидной железы 
увеличивается с возрастом. 

Некоторые отечественные авторы считают, что не во 
всех случаях токсической аденомы тиреотоксикоз имеет 
вторичный характер и что в ряде случаев может иметь 
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место первичнотоксическая аденома. Развитие этого 
взгляда в нашей стране связано с именем проф. 
О. В. Николаева. Его разделяют Т. П. Болотова (1954), 
М. В. Жуков (1956), В. С. Семенов (1957), Л. А. Анто- 
нова (1960) и другие. 

О трудности клинического распознавания первично- 
токсической аденомы щитовидной железы пишет в своей 
монографии профессор В. Г. Баранов: «Возможно, что у 
некоторых больных с самого возникновения аденома 
обладает повышенной функцией, но уточнить этот во- 
прос не представляется возможным, ввиду того, что при 
помощи пальпации аденома распознается по достижении 
ею определенной величины, а давность ее существова- 
ния остается неизвестной». 

II. Г. Мелихов (1941) считает, что особенно труден 
дифференциальный диагноз в случае, если больной бо- 
леет несколько лет: он уже забыл основные моменты на- 
чала заболевания, кроме того, в самой щитовидной Xe- 
лезе под влиянием тех или иных причин могли произой- 
ти патологоанатомические изменения. 

В заключение нам бы хотелось отметить, что термин 
«токсическая аденома» трактуется в литературе столь 
же широко, как и понятие «аденома» щитовидной же- 
лезы. B. 3. Филипчук (1954) токсической аденомой Ha- 
зывает все случаи гипертиреоза при узловой форме зоба. 
Такой же точки зрения придерживается Э. Т. Эзерие- 
тис (1955). 

М. Я. Брейтман пишет: «Токсическая аденома — есть 
узловой токсический зоб с одним или многими узлами 
различной величины и плотности, часто с геморрагиче- 
ским, известковым, фиброзным, кистозным или гиали- 
новым перерождением». Этот взгляд имеет распростра- 
нение и среди некоторых зарубежных авторов (Вильсон, 
Эдельман и Ашнер — 1928 (Г. Wilson, Г. Edelman 
а. P. Aschner), Гольст (1927), Маршал — 1937 ($. Mars- 
hal) и др.). 

В. Г. Баранов (1955), А. Т. Лидский (1959—1960), 
А. Бойд (1938), Роуалле (1949), Слоан (1950) и другие 
рассматривают две формы тиреотоксикоза при узловом 
зобе: токсическую аденому и токсический многоузловой 
306. ` 

Левитт (1954) не видит принципиальной разницы 
между одноузловым и многоузловым зобом и рассмат- 
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ривает токсическую аденому как «фокальный тип, эпи- 
телиальной гиперплазии, сопровождающейся клиниче- 
скими проявлениями тиреотоксикоза». Грин (1959) так- 
же считает, что токсическая аденома не является HCTHH- 
ной неоплазией. По его мнению, это дольки железы, 
которые проявили «чрезмерный энтузиазм» по отноше- 
нию к стимуляции тиреотропным гормоном гипофиза. 

Все вышесказанное свидетельствует о том, что на 
современном уровне накопленного опыта и знаний нани- 
более правильным является взгляд на многоузловой 306, 
как на «изолированный», «очаговый» гиперпластический 
процесс, а на единичный узел, как на доброкачествен- 
ную опухоль — аденому. К токсической аденоме отно- 
сятся лишь те из случаев тиреотоксического узлового 
зоба, когда в щитовидной железе пальпаторно опреде- 
ляется единичный узел. Токсическая аденома отличается 
от прочих форм тиреотоксикоза особенностями патоге- 
неза, клиники, требует определенной лечебной тактики 
и T. д., т. к. является самостоятельной и в то же время 
малоизученной формой тиреотоксикоза. 

По предложению члена-корреспондента АМН СССР, 
заслуженного деятеля науки, профессора А. Т. Лидского, 
с целью изучить особенности этиопатогенеза клиники, 
морфологии, функции и лечебной тактики доступными 
нам методами исследования и с надеждой пролить неко- 
торый свет на неясные вопросы, связанные с этой фор- 
мой тиреотоксикоза, мы и предприняли изучение ток- 
сической аденомы на материале клиники госпитальной 
хирургии лечебного факультета Свердловского государст- 
венного медицинского института. 


ГЛАВА II 
КЛИНИКА ТОКСИЧЕСКОЙ АДЕНОМЫ 


ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА МАТЕРИАЛА 


Свердловск — административный и географический 
центр Среднего Урала, который издавна известен как 
один из эндемических районов нашей страны. 

Клиника госпитальной хирургии лечебного факуль- 
тета Свердловского медицинского института располага- 
ет большим опытом оперативного лечения различных 
заболеваний щитовидной железы. С момента основания 
клиники (1933) до 1962 г. включительно в ней было про- 
изведено около 2700 операций на щитовидной железе. 
По изучению патологии щитовидной железы в клинике 
ведется большая научно-исследовательская работа. Одна 
монография (А. T. Лидский — 1954 г.), три диссертацион- 
ных работы (В. Ф. Колосовская — 1950 r., Л. А. Антоно- 
ва — 1960 г. и Л. А. Маневич — 1960 г.) и более трех де- 
сятков статей — таков итог этой работы. 

За период с 1955 по 1960 год включительно в клини- 
ке было произведено 824 операции на щитовидной желе- 
зе. В 227 из этих случаев, что составляет 27,5%, опера- 
ция была произведена по поводу аденомы щитовидной 
железы. Необходимо отметить, что специального подбо- 
ра больных мы не производили. Таким образом, указан- 
ные цифры отражают истинную частоту аденомы на хи- 
рургическом материале. 

При отборе материала для настоящей работы сопо- 
ставлялись: 1) данные пальпаторного исследования IMH- 
товидной железы в дооперационном периоде; 2) данные 
осмотра щитовидной железы во время операции и 
3) данные макроскопического и микроскопического ис- 
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следования препарата железы, удаленной во время One- 
рации. Последние из этих данных имели решающее зна- 
чение в окончательной оценке патологии. 

В ряде случаев мы отметили несоответствие пальпа- 
торных данных и данных, полученных при осмотре щито- 
видной железы во время операции и при изучении пре- 
парата. Наиболее частой ошибкой является гипердиагно- 
стика единичного узла (аденомы), то есть признание его 
в тех случаях, где в действительности имеется много- 
узловой зоб. 

Это объясняется тем, что мелкие узлы, особенно рас- 
положенные в толще тиреоидной паренхимы — недоступ- 
ны пальпаторному определению (см. рис. l и 2). Такая 
ошибка в предоперационном распознавании аденомы 
встречается тем чаще, чем старше возраст больной. 

Вандер, Гастон и Дабвер (1954) высказали мнение, 
что ошибки в предоперационном распознавании аденомы 
«практического значения не имеют». Мы присоединяем- 
ся к этому мнению, так как: во-первых, ошибки такого 
рода не часты (18,2% — на нашем материале), во-вто- 
‚рых, тщательный осмотр щитовидной железы во время 
операции дает возможность обнаружить ошибку и изме- 
нить объем операции. 

Необходимо также отметить, что в ряде случаев при 
решении вопроса о том, куда следует отнести тот или 
иной случай: к простой или токсической аденоме, мы ис- 
пытываем трудности. Как установлено рядом работ, в 
клинической картине так называемого простого зоба на 
Урале имеется целый ряд расстройств, тяжело отражаю- 
щихся на состоянии больного. По данным И. Д. Кора- 
бельникова и Б. Н. Фонлейб (1956 г.), при осмотре 
34 695 жителей Челябинской области эндемический зоб 
был найден у 7373 чел., которые предъявляли жалобы 
на головную боль (43,8%), повышенную нервную возбу- 
димссть (41,1%), быструю смену настроения (35,4%), 
потливость (33,5%), бессонницу (20,2%), одышку при 
нагрузке (18,2%) ит. д. 

Еще более часты эти расстройства у больных эутирео- 
идным зобом по данным хирургических клиник (Л. В. Ле- 
пешинский — 1938, А. Т. Лидский — 1960). Л. А. Мане- 
вич (1960), изучив клиническую картину у 600 больных 
эндемическим зобом, установила, что основными жалоба- 
ми явились: головная боль (в 59%), одышка (в 50%), 
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раздражительность (в 53%) и сердцебиение (B 43%). 
Эта особенность подтвердилась и при изучении клиниче- 
ской картины аденомы щитовидной железы. Достаточно 
убедителен в этом отношении тот факт, что только в 
5 случаях (2,24) больные не предъявляли никаких жа- 
лоб, связанных с аденомой щитовидной железы. Во всех 
остальных случаях имелись те или иные жалобы, как 
правило, многочисленные и разнообразные. 

Как будет видно из дальнейшего изложения, в боль- 
шинстве случаев токсической аденомы имела место JIET- 
кая форма тиреотоксикоза с преобладанием невротиче- 
ского синдрома. Именно эти два обстоятельства: много- 
симптомность простой аденомы и легкая форма тиреото- 
ксикоза с преобладанием невротического синдрома в 
большинстве случаев токсической аденомы и объясняют 
трудности дифференциального диагноза. 

Вопросам дифференциальной диагностики так назы- 
ваемых начальных легких и стертых форм тиреотоксико- 
за посвящены многочисленные работы. Дифференциаль- 
ный диагноз в этих случаях труден потому, что не 
существует ни одного патогномоничного для тиреотокси- 
коза симптома и ни одного достаточно надежного лабора- 
торного метода исследования функции щитовидной 
железы. 

«Больной с легким или начинающимся тиреотоксико- 
зом представляет собою трудную диагностическую про- 
блему», — пишут Эрлих и Ландау — 1960 г. (Е. Ehrlich 
а. К. Landau). 

Автор известной монографии, посвященной заболева- 
ниям щитовидной железы, Левитт (1954 г.) также счи- 
тает что «..легкие формы тиреотоксикоза особенно 
трудны для распознавания». 

Распространенные в литературе термины: «стертая 
форма тиреотоксикоза», «замаскированный» гипертирео- 
идизм применяется для обозначения клинических нети- 
пичных форм заболевания. Е. А. Колли, Н. А. Штегеман 
(1957), Эрлих и Ландау (1960) к стертым относят те 
формы тиреотоксикоза, при которых преобладают явле- 
ния невротического синдрома, а симптомы, характерные 
для тиреотоксикоза, неполностью и неясно выражены. 
Эрлих и Ландау считают, что одним из наиболее частых 
симптомов при стертых формах тиреотоксикоза являют- 
ся изменения в эмоциональной сфере больного. 
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Клиника начальных, легких и стертых форм тирео- 
токсикоза весьма сходна с клиническими проявлениями, 
наблюдаемыми у больных с неврозами, туберкулезом, 
эндокардитом, хрониосепсисом, постконтузионным синд- 
ромом, диэнцефалезом и другими заболеваниями, что 
приводит к диагностическим ошибкам и неправильному 
лечению (В. Д. Шервинский — 1927, И. А. Кассирский — 
1928, Н. А. Шерешевский — 1951, М. А. Копелович и 
Е. П. Тихонова — 1955, Б. Б. Роднянский и Д. М. Ма- 
линский — 1956, В. С. Семенов — 1958, Гольст — 1927, 
Гофман-Креднер — 1956 (D. Hofman-Gredner). О труд- 
ностях диагностики начальных, легких и стертых 
форм тиреотоксикоза пишут также многие другие 
авторы. 

В некоторых работах, относящихся к самому послед- 
нему периоду времени, открыто звучат ноты пессимизма 
по отношению к возможности дифференциальной диаг- 
ностики начальных, легких и стертых форм тиреотокси- 
коза. Так, Эрлих и Ландау (1960), обобщая свой мате- 
риал по исследованию функции щитовидной железы 
различными методами лабораторного исследования, а 
также предшествующий опыт зарубежной науки, прихо- 
дят к выводу, что «..ни один из лабораторных тестов, 
применяемых для диагностики нарушенной функции щи- 
товидной железы, не является абсолютной мерой этой 
функции». Эти авторы считают, что интуиция врача в 
трудных для диагностики случаях более важна, чем ла- 
бораторные исследования. 

Относительно причины многообразия клинических 
форм тиреотоксикоза заслуживает внимания указание 
В. Д. Шервинского (1927), который видит ее в качест- 
венных изменениях инкрета щитовидной железы. Уло- 
вить эти изменения существующими в настоящее время 
методами биохимического исследования не представля- 
ется возможным. Тем не менее, гипотеза «дистиреоза» 
поддерживается в более поздних работах (O. В. Нико- 
лаев — 1955, И. Харват — 1960). | 

Профессор Бургсдорф (1956) пишет, что «качествен- 
ных изменений секрета щитовидной железы никто до 
сих пор не доказал и все дело, по-видимому, сводится 
к различной чувствительности органов и тканей к ти- 
роксину». | 

С точки зрения метода оперативного лечения распре- 
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деление больных по группам (простая и токсическая аде- 
нома) не’имеет большого практического значения, так 
как все эти больные подлежат оперативному лечению и 
операция, как правило, однотипна (гемиструмэктомия). 
Однако, имея перед собой задачу изучения клиники 
токсической аденомы, мы вынуждены были проводить 
между ними четкую границу. Случай оценивался как 
«токсическая аденома» только тогда, когда налицо были 
минимум три из основных симптомов тиреотоксикоза. 
Основными симптомами тиреотоксикоза, как известно, 
являются: функциональное расстройство центральной и 
вегетативной нервной системы, длительный субфебрили- 
тет, тахикардия, похудание, глазные симптомы и повы- 
шение основного обмена. 

Этим путем удалось установить, что 119 больных име- 
ли токсическую аденому щитовидной железы. Это со- 
ставляет 14,4% по отношению к общему числу больных, 
оперированных в нашей клинике по поводу различных 
заболеваний щитовидной железы за 6 лет. Англем и 
Бредфорд — 1948 (T. Anglem а. М. Bradford) на 1377 one- 
раций на щитовидной железе токсическую аденому (еди- 
ничный узел) встретили в 105 случаях (7,7%). Гласс с 
сотрудниками (1960), произведя 1964 операции на щи- 
товидной железе, единичную аденому нашли в 397 слу- 
чаях (31,4%), а токсическую аденому только в 46 из 
них, что составляет 3,8% общего числа операций на 
щитовидной железе. По данным Роуалле, токсическая 
аденома составляет 4%. 

Сравнительно высокий процент токсической аденомы 
на нашем материале можно объяснить склонностью зоба 
нашей местности к переходу в тиреотоксический, на что 
указывали В. А. Ляпустин (1935), Л. В. Лепешинский 
(1948), А. Т. Лидский (1951, 1956 и 1960), Л. А. Мане- 
вич (1960), Л. А. Антонова (1960). 

Среди больных токсической аденомой преобладали 
лица женского пола женщин — 116, мужчин — 3 (38,7:1). 

При определении степени увеличения щитовидной же- 
лезы мы пользовались общепринятой в СССР клинико- 
анатомической классификацией, рекомендованной цент- 
ральной противозобной комиссией Министерства здраво- 
охранения: 

0 степень — щитовидная железа не прощупывается или 
почти не прощупывается; | 
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Т степень — увеличенная щитовидная железа ACHO про- 
щупывается, особенно ее перешеек; 

П степень — увеличенная щитовидная железа хорошо 
определяется при прощупывании и хоро- 
шо видна при осмотре во время глотания; 

ПТ степень — увеличение щитовидной железы заметно 
не только во время глотания, здесь уже 
наблюдается так называемая толстая шея; 

ГУ степень — форма шеи резко изменена, зоб ясно ви- 
ден, 

V степень — зоб достигает очень больших размеров, B 
большинстве случаев носит узловой Xa- 
рактер. 

Соответственно этой классификации наш материал 

распределяется следующим образом (см. таблицу 2). 


Таблица 2 


Распределение больных токсической 
аденомой по степени увеличения 
щитовидной железы 


Число больных 


Степень 
увеличения 
железы абсолютное % 
0 г НИР 
I l 0,8 
II 36 30,3 
III 71 59,6 
IV И 9,3 
V г ры 


Итого | 119 | 100 


Как видно из таблицы, почти в 90% случаев щитовид- 
ная железа у больных токсической аденомой увеличена 
до II—III степени. Маленький размер аденомы, а также 
очень большие ее размеры нетипичны. Наиболее крупная 
аденома, которую нам пришлось наблюдать, имела в 
диаметре 9,5 см. Аналогичные данные относительно 
увеличения щитовидной железы при токсической адено- 
ме приводит Куоп, Равсон и Мак Артур (1947), а также 
Роуалле (1949). 
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Возраст больных к моменту установления зоба и KO 
времени операции отражен в таблице 3. 


Таблица 3 


Распределение больных токсической 
аденомой по возрасту 


К моменту 

Возраст К моменту 
больных о операции 
До 20 л. 24 5 
21—25 л. 17 10 
26—30 л. 24 21 
31—35 л. 23 22 
36—40 л. l1 22 
41—45 л. 9 8 
46—50 л. 8 21 
51—55 л. 2 5 
56—60 л. 1 5 
Итого 119 119 


У 88 больных (74%) аденома была впервые обнару- 
жена в возрасте до 35 лет. В последующих возрастных 
группах количество первичнодиагносцированной адено- 
мы щитовидной железы постепенно убывает. Также об- 
ращает на себя внимание некоторое увеличение числа 
операций в период угасания половой функции (21 опера- 
ция в возрасте 46—50 лет) по сравнению с количеством 
операций в предшествующей возрастной группе (8 опе- 
раций в возрасте 41—45 лет). Возраст у больных токси- 
ческой аденомой к моменту операции колебался в пре- 
делах 15—59 лет, к моменту появления зоба 7—59 лет. 

Средний возраст больных токсической аденомой к 
моменту появления зоба составляет 30 лет, средний воз- 
раст к моменту операции: — 36 лет 10 месяцев и средняя 
продолжительность существования аденомы до опера- 
ции — 6 лет 109 месяцев. 

Итак, мы видим, что токсической аденомой болеют 
преимущественно лица женского пола молодого и сред- 
него возраста, что подтверждается также и некоторыми 
литературными данными. Так, А. Бойд (1939) установил, 
что аденома щитовидной железы в большинстве случаев 
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распознается в возрасте 20—30 лет, B то время как MHO- 
жественные узлы наиболее часты в возрасте 30—50 лет. 
С тем, чтобы проверить эти данные, мы высчитали 
средний возраст к моменту появления зоба и к моменту 
операции у 88 больных токсическим многоузловым 30- 
бом. При этом оказалось, что средний возраст к моменту 
операции у этих больных составляет 38 лет и 8,5 меся- 
ца, а средний возраст к моменту операции — 44,5 года. 
Таким образом, на нашем материале подтвердились дан- 
ные А. Бойда. Связи между степенью увеличения щито- 
видной железы и возрастом больных установить не уда- 
лось. Во всех возрастных группах преобладает увеличе- 
ние щитовидной железы III степени. | 
Интересно было проверить, существует ли связь 
между степенью увеличения щитовидной железы и дли- 
тельностью существования аденомы. Составив для этой 
цели соответствующую таблицу (см. таблицу 4), мы ви- 
дим, что во многих случаях прямой связи между разме- 
рами аденомы и длительностью ее существования не 
имеется. 
Таблица 4 


Зависимость степени увеличения щитовидной железы 
от длительности существования аденомы (по числу больных) 


H 
Длительность Степень увеличения железы 


существования 

ее 0 I II | III | IV V HTOTO 
До 4 месяцев — — 2 о — | = 4 
4—7 » — — 1 2 ia r 3 
7—12 » — — 4 2 и ps 6 
1—2 года — — 2 5 1 — 8 
2—4 » — — 9 13 3 — 25 
4—7 лет — l 9 19 1 — 30 
7—11 » — — 2 17 4 — 23 
11—16 » — == 4 3 ых 9 7 
16—20 » =n = 2 3 2 5 
Более 20 лет — — 1 5 2 e 8 


Итого 36 | 71 119 


-| 


Так, у половины больных с увеличением щитовидной 
железы П степени зоб существовал более 4 лет, в то же 
время у 24 больных с увеличением щитовидной железы 
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III степени зоб существовал менее 4 лет. Обращает на 
себя внимание следующее обстоятельство: у 73 больных 
(61,44) зоб существовал более 4 лет до операции, у 42 
из них — более 7 лет, у 20 более — 11 лет.и у 8 — более 
20 лет. 


АНАМНЕЗ 


Клиническая картина токсической аденомы во мно- 
гом характеризуется жалобами больных при поступле- 
нии в клинику. Являясь в известной мере субъективным 
отражением расстройств, наступающих в организме 
больного токсической аденомой, они все же в достаточ- 
ной степени характеризуют особенности клинической 
картины этой формы патологии щитовидной железы (см. 
таблицу 5). | 

Прежде ‘всего необходимо отметить, что жалобы 
больных токсической аденомой свидетельствуют о том, 
что испытываемые ими расстройства разнообразны и 
многочисленны. У больных токсической аденомой преоб- 
ладают расстройства центральной и вегетативной нерв- 
ной системы. К числу наиболее частых относятся жалобы 
на расстройства сердечной деятельности и общесомати- 
ческие расстройства: слабость, похудание и т. д. 

Как уже указывалось в первой главе, мнения, выска- 
зываемые в литературе в отношении характера тирео- 
токсикоза у больных токсической аденомой, противоре- 
чивы и отражают, в основном, две точки зрения. 

1. Тиреотоксикоз при токсической аденоме возникает 
вторично. 

2. Тиреотоксикоз при токсической аденоме может воз- 
никать как первично, так и вторично. 

Распределив наш материал согласно общепринятому 
критерию деления тиреотоксикоза на первичные и вто- 
ричные, мы получили следующие данные: у 79 больных 
(66,41%) тиреотоксикоз развился на фоне предшествую- 
щей аденомы, у 33 больных (27,8% аденома была обна- 
ружена ‘одновременно с развитием тиреотоксикоза и у 
7 больных (5,8%) развитие тиреотоксикоза предшество- 
вало обнаружению аденомы. 

Уже из этих данных видно, что у больных токсической 
аденомой преобладает вторичная форма тиреотоксикоза. 

Следует добавить, что судить о длительности сущест- 
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Таблица 5 
Жалобы больных токсической аденомой 


Количество 
больных 
Жалобы 
абсолют- % 
ное j 

Головная боль 97 | 81,0 
Раздражительность 93 79,1 
Быстрая смена настроения 17 14,3 
Беспокойство 24 20,2 
Бессонница 31 26,1 
Чувство страха 3 2,5 
Головокружение 8 6,7 
Плаксивость 61 51,3 
Потливость 54 45,5 
Чувство жара 20 16, 8. 
Сердцебиение - 75 63,0 
Боли в области сердца 5 4,2 
Слабость и утомляемость 76 63,9 
Одышка 61 DIS 
Похудание 61 51,3 
Удушье 20 16,8 
Чувство сдавления в 06- 

ласти шеи 10 8,4 
Осиплость голоса 8 6,7 
Дисфагия 4 3,4 
Боли в области зоба 4 3,4 
Сухой кашель 3 2,5 
Понижение аппетита 11 | 9,2 
Диспептические расстрой- 8 | 6,7 

ства 
Выпадение волос 3 2,0 
Отеки лица 2 1,7 
Жажда 2 1,7 
Ухудшение памяти 2 1,7 


вования аденомы всегда трудно, во-первых, потому, что 
она может быть обнаружена пальпаторно только по до- 
стижении ею определенных размеров, во-вторых, потому, 
что зачастую больные замечают впервые, что у них 
имеется зоб лишь тогда, когда аденома достигает размеров 
грецкого ореха или даже куриного яйца. Исследуя ги- 
стологически удаленную во время операции аденому, мы 
в ряде случаев отмечали толстую, многослойную капсу- 
лу, резко выраженные регрессивные изменения ткани 
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аденомы: фиброз и кальцификацию, свидетельствующие 
о длительности существования аденомы. В то же время, 
некоторые из таких аденом были обнаружены впервые 
за несколько месяцев и даже недель до поступления в 
клинику. 

На основании этих данных можно думать, что вторич- 
ный характер тиреотоксикоза при токсической ‘аденоме 
имеет место чаще, чем в вышеуказанной пропорции. 

У большинства больных, у которых тиреотоксикоз 
развился вторично на фоне предшествующей аденомы, 
последняя существовала довольно длительный период 
времени. Так, только у одной трети больных аденома до 
развития клиники токсикоза существовала менее 4 лет. 
У всех остальных больных аденома существовала более 
4 лет. Средняя продолжительность существования аде- 
номы до появления первых признаков развития тирео- 
токсикоза в группе вторичнотоксической аденомы равна 
6 годам 8 месяцам. 

H. С. Малюгин (1956) и H. I. Пампутис (1959) на сво- 
ем материале установили прямую пропорциональную за- 
висимость между частотой вторичнотоксической аденомы 
и возрастом. Нам этой закономерности отметить не уда- 
лось. 

Определенный интерес представляют данные о дли- 
тельности существования явлений тиреотоксикоза до 


Таблица 6 


Распределение больных по длительности 
тиреотоксикоза до операции 


.—— = 


Количество больных 


ennoc ее 
заболевания 
тиреотоксикозом | абсолютное % 
До 4 месяцев 2 1,6 
4—7 месяцев 9 7,6 
71—12» 14 11,8 
1—2 года 33 27,8 
2—4 » 41 34, 4 
4—7 лет 16 13,5 
7—1 > 3 о 5 
Более 11 лет l 0,8 
Итого. 119 100,0 
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операции у больных токсической аденомой (см. табли- 
цу 6). 

У 25 больных (21%) явления тиреотоксикоза суще- 
ствовали менее года. У большинства больных (62,2%) 
явления тиреотоксикоза существовали |—4 года n y 20 
больных (16,8%) более 4 лет. Средняя продолжитель- 
ность клинических проявлений тиреотоксикоза у больных 
токсической аденомой до операции составляет 2 года и 
3,5 месяца. 

Эти данные, а также данные о длительности сущест- 
вования аденомы и безуспешности консервативной тера- 
пии свидетельствуют о неоправданном консерватизме 
амбулаторных врачей, прежде всего — терапевтов и эн- 
докринологов, по отношению к аденоме щитовидной же- 
лезы как простой, так и токсической. 

У большинства больных явления тиреотоксикоза раз- 
вивались медленно. У некоторых больных имело место 
скачкообразное течение заболевания. Наиболее частой 
причиной быстрого развития или обострения тиреотокси- 
коза являлись беременность и климакс. 

Анамнестические данные позволяют высказать неко- 


таблица T 
Распределение больных в зависимости от причины, 
вызвавшей тиреотоксикоз 


Количество больных 


—_ 


Причина развития тиреотоксикоза 


абсолютное % 
Психотравма 8 6,7 
Нарушения гормональной функции со сто- 
роны женской половой сферы 

реременность 8 6, 7] 

Климакс и 14,3:22,7 

Пубертатный период 2 1,7 
Инфекция 7 5,9 
Длительная йодотерапия 17 14,3 
Комбинация указанных выше причин 14 11,8 
Перегревание на солнце 1 0,8 
Причина не ясна 45 37,8 

Итого 119 


— 
<=) 
<) 


52 


торые суждения о причинах развития тиреотоксикоза у 
больных токсической аденомой. 

Причину возникновения тиреотоксикоза удалось в ка- 
кой-то степени выяснить у 75 больных (62,8%) токсиче- 
ской аденомой (см. таблицу 7). Мы говорим «в какой-то 
степени» потому, что причинная связь между тем или 
иным фактором и развитием тиреотоксикоза у больных 
токсической аденомой далеко не во всех случаях высту- 
пает отчетливо. У многих больных очень трудно исклю- 
чить субъективизм в оценке причины развития тиреоток- 
сикоза как со стороны больного, так и со стороны врача. 

Многочисленными работами установлено, что наибо- 
лее частой причиной развития первичнотоксического диф- 
фузного зоба является психическая травма (C. II. Бот- 
кин — 1887, В. Д. Шервинский — 1927, Н. А. Шерешев- 
ский — 1951, Н. М. Дразнин — 1952, М. А. Копелович — 
‘1955, IO. И. Кардаков — 1955, H. С. Малюгин — 1955, 
Т. Н. Жгенти — 1955, Г. М. Покалев и Л. В. Илларионо- 
ва — 1959 и др.). 

У больных токсической аденомой психическая травма 
выступает в качестве причины развития тиреотоксикоза. 
значительно реже, чем -при других формах тиреотокси- 
коза. Нам удалось установить эту связь только у 8 боль- 
ных (6,7%). У 5 больных причиной развития тиреотокси- 
коза является смерть близких людей, у одной больной 
тяжелое ранение сына и у 2 больных — длительно дей- 
ствующие конфликтные ситуации (у одной в семье, у 
другой на работе). 

Одной из наиболее частых причин развития тиреоток- 
сикоза у больных токсической аденомой на нашем мате- 
риале явились нарушения гормональной функции жен- 
ских половых желез, которые наблюдались у 27 боль- 
ных (22,74). Мы уже имели возможность убедиться B 
том, что в развитии токсической аденомы большую роль. 
играет секреция женских половых желез. Об этом гово- 
рит резко выраженное преобладание лиц женского пола 
среди больных токсической аденомой (38,7 : 1). Это под- 
тверждается также следующими данными: у 8 больных. 
причиной развития. тиреотоксикоза послужила беремен- 
ность, у 17 больных — угасание функции женских поло- 
вых желез, у 2 больных токсическая аденома развилась. 
в период полового созревания. 

К сказанному следует добавить, что значительное на- 
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растание тяжести уже имевших место явлений тиреоток- 
сикоза отмечено в период беременности у 4 больных и в 
климактерической период — у 2 больных. 

В литературе имеются указания, что причиной разви- 
тия токсической аденомы может служить инфекция 
(Т. П. Болотова — 1954, Левенберг — 1941). 

Такие заболевания, как грипп и ангина имеются в 
анамнезе почти каждого из больных токсической адено- 
‘мой. Однако отчетливую связь между инфекционным 34- 
‘болеванием и развитием токсической аденомы мы нашли 
только в 7 случаях (5,9%). Во всех этих случаях при- 
чиной развития тиреотоксикоза явилась ангина. 

Иодотерапия эутиреоидного и гипертиреоидного зоба 
нашла широкое распространение как в нашей стране, 
так и за рубежом. Поэтому в анамнезе больных, посту- 
пающих в хирургическую клинику по поводу зоба, мы 
‘часто находим указание на предшествующее лечение 
этих больных препаратами стабильного йода. 

Литературные данные свидетельствуют о том, что 
взгляды на йодотерапию при лечении эутиреоидного уз- 
JIOBOTO зоба, как на этиологический фактор в развитии 
тиреотоксикоза, противоречивы. Так, ШП. Г. Мелихов 
(1941) и H. I. Пампутис (1959) пишут, что на своем Ma- 
‘териале они не наблюдали ни одного случая развития 
тиреотоксикоза при лечении простого узлового зоба пре- 
паратами йода. В то же время Парсонс (1927) пишет: 
«Узловой зоб в начальный период своего развития не 
оказывает никакого влияния на организм, но в дальней- 
‘шем... при необоснованной терапии микродозами йода 
‘наблюдается базедовификация со всеми клиническими 
формами тиреотоксикоза». 

По наблюдениям H. С. Малюгина (1956 г.) <...в 98% 
случаев вторичные тиреотоксикозы развились при нали- 
чии узловых зобов, леченных микродозами йода». 

Ва нашем материале указания на предшествующую 
поступлению в клинику йодотерапию имелись у 88 боль- 
ных (744%). У 42 из этих больных микройод применялся 
‚с лечебной целью еще до того, как аденома щитовидной 
железы стала токсической. У 17 больных (14,3%) йодо- 
терапию простой аденомы мы сочли возможным расце- 
нить как этиологический фактор в развитии тиреотокси- 
коза. Сюда отнесены случаи, когда йод с лечебной целью 
применялся в течение длительного времени, а также те, 
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когда сами больные указывали на связь развития клини- 
ки тиреотоксикоза с приемом препаратов йода. 

У 14 больных (11,8%) имели место различные комби- 
нации вышеперечисленных этиологических факторов. 

У одной больной к развитию тиреотоксикоза привело: 
перегревание на солнце. 

Особого внимания заслуживает многочисленная груп- 
па, состоящая из 45 больных (37,8%), у которых токси- 
ческая аденома развилась без видимых причин. Значи- 
тельная часть этих больных болела гриппом и ангиной 
и принимала препараты йода. Однако инфекционные за- 
болевания у этих больных имели место задолго до разви- 
тия тиреотоксикоза, а йод принимался либо очень непро- 
должительное время, либо очень давно. В связи с этим 
заслуживают внимания некоторые литературные данные. 
Так, ряд работ свидетельствует о том, что патогенез. 
тиреотоксикоза при токсической аденоме отличен от па- 
тогенеза Базедовой болезни. Отмечается «автономность». 
функциональной деятельности аденомы (Коуп, Равсон и 
Мак Артур — 1947, И. Хорват — 1960). Мак Гевек пишет: 
«Токсическая аденома функционирует сама по себе, как. 
и всякие другие неоплазии, нарушая законы, контроли- 
рующие рост и активность ткани, из которой она берет 
свое начало». 


ДАННЫЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ И ТЯЖЕСТЬ ТИРЕОТОКСИКОЗА 


Распознавание заболеваний щитовидной железы B 
их классическом проявлении, как известно, трудностей не. 
представляет, но при этих заболеваниях не всегда уда- 
ется встретить полный симптомокомплекс и нередко без 
функционального исследования щитовидной железы ла- 
бораторными методами поставить правильный диагноз. 
трудно. 

Основными лабораторными методами исследования 
щитовидной железы в настоящее время признаны: опре-- 
деления основного обмена, радиоиндикация щитовидной 
железы при помощи ЛЗ! и определение белковосвязан- 
ного йода сыворотки. 

Одним из основных функциональных свойств гормо-- 
нов щитовидной железы является регуляция обмена Be- 
ществ в организме человека. Определение основного об-- 
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мена уже давно является классическим методом опреде- 
ления функции щитовидной железы. Основной обмен, как 
правило, показывает количество энергии, затрачиваемой 
организмом в состоянии покоя, о чем судят по объему 
поглощенного кислорода, сравнивая его со стандартом, 
установленным на большом количестве здоровых людей. 
Окончательный результат выражается в процентах 

(плюс, минус) по отношению к стандартам для того же 
возраста и пола. 

_ Различными авторами дается различная оценка опре- 
деления основного обмена как методу исследования фун- 
циональной активности щитовидной железы. В. А. On- 
пель (1928), М. Я. Брейтман (1949), Уилсон (1923), Рин- 
гофф (1926) и другие утверждают, что величина ос- 
новного обмена является специфическим показателем 
Функции щитовидной железы. Большое значение основ- 
ному обмену в диагностике тиреотоксикоза придают так- 
же В. М. Коган-Ясный (1940), Л. H. Аносова (1949), 
В. Ф. Колосовская (1950), Т. Г. Романова (1953), 
А. К. Горчаков ое P. H. Ольнянская (1955), 
Н. С. Малюгин (1956), В. С. Семенов (1957) и многие 
другие. 

Е. Я. Резницкая (1941) обследовала 1167 больных с 
клинически выраженными и стертыми формами тиреоток- 
сикоза. У всех больных было отмечено повышение основ- 
ного обмена. Вернер и Гамильтон — 1951 ($. Werner а. 
H. Hamilton). считают, что показатели основного обмена 
соответствуют истинному состоянию щитовидной железы 
примерно в 95% случаев. 

Вместе с тем, накопился ряд фактов, говорящих. о TOM, 
что величина основного обмена не всегда отражает фун- 
кциональное состояние щитовидной железы. В течение 
последних лет метод подвергся критике со стороны ряда 
авторов. 

Р. П. Ольнянская (1955) указывает, что основной об- 
мен зависит от функционального состояния центральной 
и вегетативной нервной системы, а также — деятельности 
эндокринных. желез. Щитовидная железа является одним 
из важных, но не единственным звеном в регуляции ос- 
новного обмена корою головного мозга. На величину oc- 
новного обмена влияет и ряд других факторов, как Ha- 
пример, расстройство сердечно-сосудистой деятельности, 
поражение дыхательного аппарата, изменение состава 
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красной крови, состояние ‘психики больного в момент об- 
следования и др. (И. B. Хавин и H. А. Штегеман — 1961). 

Помимо дисфункции щитовидной железы, существует 
ряд заболеваний, при которых основной обмен может 
оказаться пониженным: гипогонадизм, Аддисонова бо- 
лезнь, понижение функции гипофиза и другие; и целый 
ряд заболеваний, при которых основной обмен может 
оказаться повышенным: нервные, сердечно-сосудистые.. 
желудочно-кишечные и психические заболевания, пора- 
жение коры надпочечников, эмфизема, трахеобронхит, 
инфекции, болезни крови, акромегалия, а также бере- 
менность и др. (М. Я. Брейтман — 1949, В. П. Леки- 
швили — 1958, Роббинс — 1951 (Е. Robbins), Эрлих и Лан- 
дау — 1960). 

В ряде работ, в которых основной обмен изучался в. 
сопоставлении с клинической картиной заболеваний, мы 
находим указания на частое их несоответствие. Так, 
В. С. Семенов (1957) на своем материале установил, что. 
в 72,0% случаев y больных токсическим многоузловым 
зобом основной обмен оказался нормальным или даже 
сниженным. Cupic — 1936 (H. Searls) сообщил о группе 
больных токсической аденомой, которые предъявляли 
жалобы на раздражительность, утомляемость, сердцебие- 
ние, чувство сдавления грудной клетки, диспептические и 
другие расстройства. B большинстве случаев эти симп- 
томы прошли после операции. Основной обмен у этих 
больных был нормальным или сниженным. 

В. Г. Баранов, Е. H. Сперанская и Д. С. Тендлер (1953) 
пишут, что «...нормальный основной обмен не исключает 
избыточного поступления в организм тироксина». Шо. 
мнению Старр — 1951 (М. Starr) — <...определение oc- 
новного обмена является ненадежным тестом ввиду 
своей неспецифичности». 

А. Т. Лидский и В. Ф. Колосовская (1951), А. К. Гор- 
чаков (1954), М. М. Ковалев (1960) указывают, что ос- 
новной обмен оказывается часто повышенным при mpo- 
стом эндемическом зобе. Сдержанную оценку основному 
обмену дают T. H. Жгенти (1955), H. М. Дразнин (1959), 
Везерелл — 1941 (T. Wetherell) и др. 

В литературе имеется также указание, что уровень 
основного обмена далеко не всегда соответствует сте- 
пени тяжести тиреотоксикоза (М. Я. Брейтман — 1949, 
Н. А. Шерешевский — 1951). 
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Применение радиоактивных изотопов в медицине, Ha- 
чавшееся свыше 20 лет тому назад, привело к использо- 
ванию радиоактивного йода для определения функцио- 
нального состояния щитовидной железы. Радиойоддиаг- 
ностика дает возможность с учетом клинического течения 
болезни и показателей основного обмена более объек- 
тивно оценить функциональное состояние щитовидной 
железы, «так как поглощение индикатора находится в 
прямой зависимости от функционального состояния ука- 
занного органа» (Н. А. Габелова — 1955). Некоторые ав- 
торы не противопоставляют определение основого обме- 
на изучению функциональной активности щитовидной 
железы при помощи радиоактивного йода, а сочетают 
оба метода для получения более точных сведений о функ- 
ции щитовидной железы с обязательным и первостепен- 
НЫМ учетом клинических проявлений болезни 
(Н. М. Дразнин — 1955, М. М. Ковалев — 1960 и др.). 

Большинство авторов, применявших для диагностики 
метод радиоиндикации, считает его ‘более эффективным, 
чем определение основного обмена. Мадиган и Кинг — 
1954 (J. Madigan а. W. King) отмечают, что определение 
поглощения щитовидной железой радиоактивного йода 
(J131) является наиболее точным методом функциональ- 
ного изучения щитовидной железы и лишь очень редко 
дает ошибочные результаты, тогда как исследование ос- 
новного обмена приводит к ошибочным заключениям в. 
40—50% случаев. По мнению Е. А. Колли и H. А. Штеге- 
мана (1957), внедрение радиойоддиагностики почти сов- 
сем вытеснило исследование основного обмена. 

В целом. большинство авторов, применявших метод 
радиоиндикации в диагностике заболеваний щитовидной 
железы, считает его высокоэффективным и значительно 
более надежным, чем определение основного обмена. 

Вернер, Квимби и Шмидт — 1947 ($. Werner, Е. Quim- 
Ъ1 а. С. Schmidt), предлагают заменить определение oc- 
новного обмена радиойоддиагностикой. 

Свентон и Куртис — 1947 (Е. Sventon а. G. Curtis) 
наиболее надежным в диагностике тиреотоксикозов счи- 
тают определение белковосвязанного йода в сыворотке 
крови. Этот метод с хорошими результатами применяли 
Старр (1951), Роббинс (1951) и др. авторы. Однако 
широкого распространения в клинической практике он 
не получил. 
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Гипохолестеринемия считалась также достоверным: 
биохимическим показателем тиреотоксикоза. В послед- 
ние годы многочисленными исследованиями установлено.. 
что понижение холестерина крови не является обязатель- 
ным симптомом тиреотоксикоза. Шо наблюдениям. 
В. I. Лекишвили (1958), гипохолестеринемия отмечается 
примерно у 50% больных с повышенной функцией щи- 
товидной железы. 

В своей работе мы имели возможность исследовать: 
функцию щитовидной железы только при помощи опре-- 
деления основного обмена. 

Основной обмен до операции был определен у всех; 
наших больных. Нормальным мы считаем показатели 
основного обмена в пределах от —10% до +15%. В тех 
случаях, когда основной обмен не соответствовал клини- 
ческой картине заболевания, определение основного об- 
мена производилось повторно, с тем чтобы исключить. 
возможную ошибку при первом исследовании. Получен- 
ные показатели основного обмена у больных токсиче- 
ской аденомой представлены в таблице 8. 

У 10 больных (8,3%) установлены нормальные циф- 
ры основного обмена. Повышенным в различной степе- 


Таблица 8 


Показатели основного обмена у больных 
токсической аденомой 


Число больных 


Основной обмен 
B % абсолютное % 
Менее 0 1 0,8 
от 0 до +4 3 2.5 
от +5 до +9 3 2,5 
от +10 до +14 3 2,5 
от +15 до +19 13 10,9 
от +20 до +24 25 21,0 
от +25 до +29 26 21,9 
от +30 до +34 17 14,4 
от +35 до +39 13 10,9 
от +40 до +44 8 6,7 
от +45 до +49 2 1,7 
от +50 до +54 5 4,2 
H более 
Итого 119 100 
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ни основной обмен оказался у 109 больных токсической 
аденомой (91,7%). У основной массы больных (79,14%) 
основной обмен оказался незначительно и умеренно по- 
вышенным (от +15% до +39%). 

Деление тиреотоксикозов по степени’их тяжести, ос- 
нованное лишь на показаниях основного обмена, 
М. Я. Брейтман (1949) называет «примитивным шабло- 
ном». Тем не менее подобная схема еще недавно была 
предложена А. К. Горчаковой и одобрена на VIII съез- 
де хирургов Украины (1954). 

При распределении больных токсической аденомой по 
степени тяжести тиреотоксикоза мы учитывали, прежде 
всего, всю сумму клинических проявлений заболевания. 
и степень их выраженности, а также величину основного 
обмена. При этом мы пользовались схемой, разработан- 
ной в нашей клинике Л. А. Антоновой (1956). 

Приводим эту схему (см. таблицу 9). 

Легкая степень тиреотоксикоза при токсической аде- 
номе имела место у 72 больных (60,5%), тиреотоксикоз 
средней тяжести у 46 больных (38,7%) и тяжелая сте- 
пень тиреотоксикоза только у одной больной (0,8%). 

Полученные нами данные о преобладании легкой 
формы тиреотоксикоза у больных токсической аденомой 
соответствуют литературным данным. Н. П. Пампутис 
(1959), обследовав 53 больных токсической аденомой, 
легкую форму тиреотоксикоза нашел у 40 больных и ти- 
реотоксикоз средней тяжести у 13 больных. Т. П. Боло- 
това (1954) пишет, что для токсической аденомы харак- 
терен тиреотоксикоз «в умеренной степени». О преобла- 
дании легкой степени заболевания у больных с «вторич- 
ными тиреотоксикозами» пишут также Н. С. Малюгин 
(1955), Г. М. Покалев и Л. В. Илларионова (1959), Мар- 
THH (1945) и др. 

Сопоставляя основной обмен и тяжесть тиреотоксико- 
за у больных токсической аденомой, мы в большинстве 
случаев находим их соответствие (см. таблицу 10). 

Средний основной обмен у больных токсической аде- 
номой с легкой степенью тиреотоксикоза составляет 
-22,74$, у больных с тиреотоксикозом средней тяжести 
+ 33,8%. 

В некоторых случаях основной обмен не соответст- 
вовал клинической картине заболевания. Так, у 10 боль- 
ных с легкой степенью тиреотоксикоза основной обмен 
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Таблица 9 


Степень Антитокси- 
тяжести Частота Дефицит | Основной ‘ческая Субъективные 
пульса ктивные симптомы 
тиреотокси- м j’ веса в кг обмен функция симптомы Объе i DE 
коза печени 
Легкая до 90—100 | до 5—7 | до +30 Незначи- Головные боли | Зоб. Температура нормальная 


тельно |раздражительность,| или субфебрильная, иногда JIET- 
понижена | беспокойство, пот- | кий тремор пальцев рук и блеск 
(56—71%) | ливость, плакси- | глаз. Пучеглазия нет. 
вость, сердцебие- 
ние, одышка при фи- 
зической нагрузке 


ео 
Средней до 115—122| до 10 до +55 Понижена Те же, плюс Зоб, температура субфебриль- 
тяжести нерезко одышка, иногда | ная или нормальная, эмоцио- 
до 40% в покое (все pac- |нальная лябильность, блеск глаз, 
| стройства более | иногда пучеглазие, дрожание 
| тягостны) пальцев рук, систолический шум 
на верхушке, мышечная слабость. 
Тяжелая | до 125—140 | более 10 | выше +55 Резко Те же, но харак- | Зоб, субфебрильная температу- 


снижена | терно быстрое на- | ра, мышечная слабость, одышка, 
ниже 40% |растание симптомов| сердцебиение, часто тахиарит- 
и их тяжесть мия, иногда с дефицитом пульса 
и декомпенсацией сердечно-сосу- 
дистой деятельности, резкий тре- 
мор рук, иногда тела, часто — 
быстрое прогрессирование забо- 
левания. 


Таблица 10 
Зависимость основного обмена от тяжести тиреотоксикоза 


Основной обмен 


а" и пост | | 
оо (ep) 
тиреоток- | $ | hes SSSR 225 ааа о 
Е ВЕ ЕЕ 
=|5 + TEET EARTE ия мы ЕН = р 
| 
Легкая 131 3| 3] 12] 20| 131 8|6 31— | — |72 
Средняя |— | — | — | — l 5| 131 916 5i 21 5 A 
— | — ||| —|—]|1l1 | —|—]|—] 1 


Тяжелая | — | — 


—— 


5 |119 


Итого |3 É 3 Ç 


| 
5 |217| 13 8 É 


оставался нормальным, у других 10 больных в этой же 
группе он оказался выше, чем средний основной обмен 
у больных со средней тяжестью заболевания. В то же 
время у 6 больных со средней тяжестью заболевания он 
был лишь незначительно повышен. 

Анализ данных основного обмена у наших больных 
убеждает в том, что определение основного обмена явля- 
ется ценным методом исследования щитовидной железы 
и в абсолютном большинстве случаев отражает истин- 
ную картину ее функционального состояния. Знание и 
учет особенностей этого диагностического теста помогут 
клиницистам значительно больше, чем его дискримина- 
ция, тем более, что для большинства лечебных учреж- 
дений основной обмен был и остается единственно до- 
ступным методом ‘исследования функции щитовидной 
железы. | 

Какого-либо параллелизма между тяжестью тирео- 
токсикоза, с одной стороны, размерами аденомы и дли- 
тельностью заболевания, с другой, установить не удалось. 


СОСТОЯНИЕ ОРГАНОВ КРОВООБРАЩЕНИЯ 


При тиреотоксикозе избыточно продуцируемые гор- 
моны щитовидной железы повышают окислительные про- 
цессы в тканях, а вместе с этим и потребность тканей в 
кислороде. Поэтому к сердечно-сосудистой системе 
предъявляются повышенные требования. «Медицина не 
знает ни одного другого заболевания, при котором была 
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бы повышена настолько. потребность клеток и тканей B 
кислороде, как при тиреотоксикозах»,— пишет T. H. Жген- 
ти (1955). В целях ликвидации кислородного голодания 
включается целый ряд приспособительных механизмов: 
гипертрофируется левый желудочек, увеличиваются час- 
тота сердечных сокращений и количество циркулирую- 
щей крови, изменяется артериальное и венозное давле- 
ние. 

В патогенезе сердечно-сосудистых расстройств при 
тиреотоксикозах большое значение придается нервно- 
регулярным механизмам. Г. Ф. МЛанг вслед за 
C. II. Боткиным указывал, что при нарушении функции 
щитовидной железы страдает прежде всего нервная си- 
стема, а через ее посредство — сердце и сосуды. 

Описывая свой метод субтотальной субфасциальной 
струмэктомии, О. В. Николаев (1951) отметил, как no- 
ложительный момент этой методики, тот факт, что при 
создании массивного новокаинового инфильтрата вокруг 
щитовидной железы блокируются все нервные пути и, та- 
ким образом, внутриорганная нервная сеть и интероре- 
цепторы изолируются от организма. При этом, несмотря 
на сдавление железы пальцами и повышенное поступле- 
ние гормонов в кровоток, наблюдается не учащение, а 
уреженение пульса. Нередко он становится нормальным. 

Эти наблюдения свидетельствуют о том, что действие 
гормонов щитовидной железы на органы кровообраще- 
_ния опосредовано нервной системой. 

Существенным фактором в патогенезе сердечно-сосу- 
дистых расстройств является сдавление зобом близле- 
жащих органов и сосудов. «Нарушение кровообращения 
вследствие сдавления зобом крупных вен шеи, появление 
застоя и расстройств дыхания отрицательно влияют на 
сердце: расширяется правая половина его, утолщаются 
стенки сосудов и сердца с последующим склерозом» 
(А. Т. Лидский — 1956). 

Из многочисленных жалоб, предъявляемых исследуе- 
мыми больными, сердцебиение отмечено у 63% и боли 
в области сердца у 4,2% больных. В известной мере Ha- 
рушение сердечно-сосудистой деятельности у больных 
токсической аденомой характеризуется также жалобами 
на одышку у 51,3% и жалобами на слабость и повы- 
шенную утомляемость — у 63,9%. 

При физикальном исследовании расширение границ 
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сердца отмечено у 23 больных (19,3%), систолический 
шум на верхушке у 28 больных (23,5%). 

У 4 больных токсической аденомой сопутствующим 
заболеванием явился комбинированный митральный по- 
рок сердца. 

Большое внимание при обследовании больных токси- 
ческой аденомой мы уделяли частоте и характеру пульса 
(см. таблицу 11). 


Таблица 11 


Частота пульса у больных токсической аденомой 


Пульс в минуту 


5 >> 

Количество S 5 > — m $ о 

больных S ВЕ a zi | O 5 

— | | > |») > O = 

о © => Q = — CN я 

KXM œ~ во © — — — X 

Абсолютное 3 28 35 29 14 5 5 119 

% | 2,5 | 23,5 | 29,4 | 24,4 | 11,8 4,2 4,2 | 100, 


Нормальная частота пульса отмечена у 31 больного 
(26%), тахикардия — у 88 больных (74%). Преобладает 
умеренная степень тахикардии. 

В. С. Семенов (1957) на своем материале установил, 
что тахикардия у больных токсической аденомой отсут- 
ствует в 204. случаев, в то время как при первичноток- 
сическом диффузном зобе она постоянна. 

Ощущение сердцебиения не во всех случаях совпа- 
дает с тахикардией. У большинства больных токсиче- 
ской аденомой пульс лябильный. 

В большинстве случаев тахикардия стоит в прямой 
зависимости от тяжести тиреотоксикоза. У больных с 
легкой степенью тиреотоксикоза тахикардия имела место 
в 62,2%, у больных тиреотоксикозом средней тяжести — 
в 91,3%. случаев. 

Средняя частота пульса у больных с легкой CTE- 
пенью тиреотоксикоза равна 89 уд. в 1", у больных C TH- 
реотоксикозом средней тяжести — 96 уд. в 1". В боль- 
шинстве случаев частота пульса соответствовала уровню 
основного обмена. Однако пульс не всегда следует за 
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тяжестью болезни. У 31 больного, в том числе y 4 боль- 
ных с тиреотоксикозом средней тяжести пульс не превы- 
шал 80 уд. в Г’. В то же время у 7 больных с легкой сте- 
пенью тиреотоксикоза тахикардия была более выраже- 
на, чем у 30 больных с тиребтоксикозом средней степени. 

Нарушений ритма сердечной деятельности у наших 
больных мы не отметили ни разу. Не отмечают аритмии 
у больных токсической аденомой В. С. Семенов (1957) 
и H. I. Пампутис (1959). 

Выраженные нарушения кровообращения и Baro- 
тропная форма тиреотоксикоза также отсутствовали. 

Изучение сердечно-сосудистой деятельности у боль- 
ных было бы неполным без определения артериального 
давления. Мы располагаем данными об артериальном 
давлении у 76 больных токсической аденомой в доопера- 
ционном периоде. 

Небольшое повышение артериального давления счи- 
тается характерным для тиреотоксикоза. По мнению 
Г. Ф. Ланга, функция щитовидной железы не оказывает 
влияния на кровяное давление. Он относит повышение 
максимального артериального давления за счет повыше- 
ния ударного и минутного объема сердца. С наиболь- 
шим постоянством у больных тиреотоксикозом отмечают 
повышение пульсового давления (М. А. Брейтман — 
1949, Н. А. Шерешевский — 1951, Т. Н. Жгенти — 1955, 
H. С. Малюгин — 1956 и др.). — 

У больных токсической аденомой закономерных от- 
клонений артериального давления от нормы отметить 
не удалось. 

Средние показатели максимального, минимального и 
пульсового давления свидетельствуют о том, что арте- 
риальное давление у больных токсической аденомой не 
представляет выраженных отклонений от нормы. У боль- 
ных CO средней степенью тиреотоксикоза отмечается 
лишь незначительное повышение среднего пульсового 
давления по сравнению с аналогичным показателем у 
больных с легким тиреотоксикозом (41,0% и 38,5%, co- 
ответственно). 

Электрокардиографические изменения у больных 
диффузным тиреотоксическим зобом и у больных энде- 
мическим зэбом достаточно полно освещены в литерату- 
ре (М. Л. Авиасор и К. Г. Кальницкая — 1951, 

Г. Круль — 1954, С. А. Чуракова, Е. И. Самсон и 
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Г. Г. Сергеев — 1954, А. К. Горчаков — 1956, H. C. Ma- 
люгин — 1957, Л. Е. Селезнев — 1957, К. Г. Ряго — 
1957, Ж. М. Ваврик — 1959, А. С. Ефимов — 1959, 
Э. А. Бродерзон — 1960, Ф. Н. Гусакова — 1960 и дру- 
гие). В то же время работы, посвященные изучению 
электрокардиограммы у больных токсической аденомой, 
отсутствуют. 

В связи с этим определенный интерес представляют 
данные, полученные при электрокардиографическом ис- 
следовании 30 больных токсической аденомой. 

Неизмененной электрокардиограмма оказалась толь- 
ко у одной. больной. У остальных 29 больных зарегистри- 
рованы следующие виды патологии: 

1. Синусовая тахикардия — у 5 больных. 

2. Диффузные изменения в миокарде — у 9 больных. 

3. Явления гипоксии миокарда — у 7 больных. 

4 Синусовая тахикардия и диффузные изменения 
миокарда у 2 больных. 

5. Очаговые изменения миокарда — у одной больной. 

6. Нарушения коронарного кровообращения — у од- 
‚ ной больной. 

‚7. Изменения в миокарде предсердий — у одной 
больной. 

8. Синусовая тахикардия и диффузные изменения 
миокарда предсердий — у одной больной. 

9. Синусовая тахикардия, изменения миокарда пред- 
сердий и замедление внутрижелудочковой проводимо- 
сти — у одной больной. 

10. Синусовая тахикардия, диффузные изменения в 
миокарде и замедление внутрижелудочковой проводимо- 
сти — у одной больной. 

Сравнивая данные частоты пульса, артериального 
давления, электрокардиографического исследования, а 
также другие показатели сердечно-сосудистой деятель- 
ности с аналогичными показателями у больных Базедо- 
вой болезнью (В. Ф. Колосовская — 1950, Ю. И. Карда- 
ков — 1955, Т. Н. Жгенти — 1955, Э. А. Бродерзон — 
1960, Л. А. Антонова — 1960), мы видим, что сердечно- 
сосудистая система у больных токсической аденомой 
страдает в значительно меньшей степени, чем при Базе- 
довой болезни. Этот вывод подтверждается также боль- 
шинством авторов, которые изучали сердечно-сосуди- 
стую систему у больных токсической аденомой. 
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СОСТОЯНИЕ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 


Еще в 1885 году С. П. Боткин писал: «Наиболее 
существенным и характерным симптомом Базедовой бо- 
лезни является изменение психики больных, который я 
считаю более постоянным для этой формы, чем зоб и пу- 
чеглазие». 

Труды И. П. Павлова и его школы показали, что меж- 
ду центральной нервной системой и железами внут- 
ренней секреции существует, бесспорно, тесная связь 
(И. II. Павлов, К. М. Быков, М. К. Петрова, Е. H. Cne- 
ранская и другие). 

Г. Бенетато и соавторы (1959) убедительно показали, 
что центральное действие тироксина охватывает и выс- 
шие центры. 

Вот почему нарушение функции щитовидной железы, 
сопровождаемое избыточным образованием тироксина, 
оказывает существенное влияние, прежде всего, на 
деятельность центральной нервной системы. 

Для тиреотоксикоза характерно ослабление процес- 
сов возбуждения H, главным. образом, процессов тормо- 
жения в коре головного‘ мозга (М. М. Ковалев — 1960). 

Клинические проявления расстройств нервной. систе- 
мы при тиреотоксикозе многообразны. По данным ряда 
авторов, они тем более часты и выражены, чем тяжелее 
степень тиреотоксикоза (Н. А. Шерешевский — 1951, 
_В. В. Ластовецкий — 1957, Г. И. Коваленко — 1955, 
М. С. Кахана — 1959, М. М. Ковалев — 1960, Милку, Фе- 
ликс и Станеску — 1955 ($. Milcu, R. Felix si У. Sta- 
пезси). 

В этом отношении представляют интерес данные 
С. С. Грача (1959). Автор, невропотолог по специально- 
сти, изучив состояние нервной системы у больных тирео- 
токсикозом, отмечает, что ряд невротических симптомов, 
характеризующих собою картину неврозов типа невра- 
стении, истерии, психастении или невроза навязчивых 
состояний с тревожно-мнительными чертами не только 
часто сопровождают клинику тиреотоксикоза, но неред- 
ко являются его наиболее ранними проявлениями. 
С. С. Грач отмечает также, что у большинства больных 
имеются выраженные черты неврастении гиперстениче- 
ского типа. Для этих больных характерны раздражи- 
тельность, суетливость, эмоциональная взрывчатость, 
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беспокойный COH, головные боли, утомляемость и неуме- 
ние сосредоточиться. 

Данные И. А. Петухова (1956), Г. Д. Образцова и 
В. И. Суханова (1956), В. С. Семенова (1957), Н. П. Пам- 
путис (1959), Г. М. Покалева и Л. В. Илларионовой 
(1959) свидетельствуют о большой частоте расстройства 
нервной системы у больных токсическим узловым зобом 
и токсической аденомой. 

У больных тиреотоксикозом (в том числе токсической 
аденомой) нередки также расстройства вегетативной 
нервной системы (И. А. Петухов, Н. П. Пампутис, 
М. С. Кахана). Наиболее часто отмечаются такие виды 
расстройств, как потливость, лябильность вазомоторов, 
стойкий красный дермографизм, расширение глазных 
щелей и другие. 

М. С. Кахана (1959) считает, что при тиреотоксикозе 
нарушается нормальная функция обоих отделов вегета- 
тивной нервной системы: симпатического и парасимпа- 
тического. | 

Левитт (1954) утверждает, что при тиреотоксикозе 
повышается активность только симпатического отдела 
вегетативной нервной системы. По мнению этого автора, 
тироксин повышает чувствительность симпатической нер- 
вной системы к воздействию адреналина. Напротив, no- 
вышенная активность парасимпатической нервной си- 
стемы — редкое явление у больных тиреотоксикозом. До- 
казательство этому Левитт видит в том факте, что на 
своем большом материале он ни разу не встретил соче- 
тания тиреотоксикоза и язвенной болезни, при которой 
повышена активность парасимпатической нервной си- 
стемы. 

В клинической картине токсической аденомы мы ви- 
дим отчетливое преобладание расстройств нервной си- 
стемы, которые чаще всего и приводят больных к хи- 
рургу. 

Об этом достаточно убедительно говорят такие рас- 
стройства у больных токсической аденомой как: голов- 
ная боль (81%), раздражительность (71,14%), быстрая 
смена настроения (14,3%), беспокойство (20,2%), бес- 
сонница (26,1%, чувство страха (2,5%), головокруже- 
ние (6,7%), плаксивость (51,3%), потливость (45,5%), 
чувство жара (16,8%), выпадение волос (2,5%), сла- 
бость и утомляемость (63,9%). 
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Головные боли у больных тиреотоксическим и эути- 
реоидным эндемическим зобом наблюдали многие авто- 
ры. Сравнивая частоту этого симптома по данным раз- 
личных авторов, мы убеждаемся в том, что чаще он 
встречается у больных с повышенной функцией щитовид- 
ной железы, а также в том, что частота его различна в 
разных районах нашей страны (от 13% до 98,4%). 

Одним из своеобразных проявлений зоба на Среднем 
Урале является чрезвычайно высокая частота симптома 
головных болей. Так, по данным сотрудников нашей кли- 
ники Л. А. Антоновой и Л. А. Маневич, головные боли 
имеют место при первично токсическом тиреотоксикозе 
в 98,4% случаев, при вторичном тиреотоксикозе — в 
94,2% случаев и при простом эндемическом зобе — в 
59% случаев. 

Наши данные подтверждают эти наблюдения. Голов- 
ные боли являются наиболее частым, иногда мучитель- 
ным симптомом у больных токсической аденомой. 

Патогенез головных болей у больных тиреотоксиче- 
ским и простым зобом до настоящего времени оконча- 
тельно не выяснен. Происхождение головных болей тол- 
куется различно. А. Т. Лидский считает, что «зоб давит 
на вены, по которым кровь оттекает от мозга. В резуль- 
тате наступает нарушение кровообращения, что сказы- 
вается нередко мучительными головными болями». 

3. М. Мамедов и Б. 3. Филипчук связывают проис- 
хождение головных болей с нарушением функции веге- 
тативной нервной системы. 

Относительно механизма головных болей у больных 
тиреотоксикозом Л. А. Антонова пишет, что несомненно 
«ацидоз и кислородное голодание, имеющее место при 
тиреотоксикозе, играют не последнюю роль в их возник- 
новении, так как ткань головного мозга, как наиболее 
высокоорганизованная, быстрее других реагирует на 
кислородное голодание». 

Мы согласны с мнением Л. Н. Ракитиной, что взгля- 
ды, высказываемые на патогенез головных болей, не про- 
тиворечат друг другу, а являются лишь его различными 
звеньями. Мы хотим лишь добавить, что в 
патогенезе головных болей у больных зобом, 
особенно при многоузловом зобе и аденоме (простой и 
токсической), большая роль принадлежит рефлекторным 
факторам. Об этом свидетельствуют работы, посвящен- 


69 


ные изучению внутриорганной иннервации щитовидной 
железы при узловом зобе (В. И. Акимов — 1949) и кли- 
нические наблюдения. Как иначе можно объяснить тот 
факт, что у некоторых больных Л. Н. Ракитина наблю- 
дала «полное исчезновение головных болей тотчас же, 
как они были привезены из операционной в палату?» 

У всех больных, жалующихся на раздражительность, 
беспокойство, плаксивость и быструю смену настроений 
при обследовании в клинике выявлена повышенная нерв- 
ная возбудимость и отмечена неадекватная реакция на 
речевые раздражители. 

Дрожание пальцев отмечено у 61 больного (51,3%). 
Оно никогда не было резким. Часто отмечалось дрожа- 
ние только верхних конечностей, которое выявлялось в 
позе Ромберга. 

Мышечная слабость имела место у 63,9% больных. 
Однако так же, как и дрожание, она никогда не была TA- 
кой тяжелой, как у больных первичнотоксическим диф- 
фузным зобом. Наиболее часто она проявлялась при лег- 
гой физической нагрузке и ходьбе. Мы располагаем дан- 
ными исследования дермографизма у 85 больных токси- 
ческой аденомой. У 42 больных отмечен красный стой- 
кий дермографизм, у 38 больных — красный быстро- 
проходящий и у 5. больных — красный с отеком дермо- 
графизм. 

Понижение аппетита имело место у 9,2% больных. 


ОБЩИЙ АНАЛИЗ КРОВИ 


Литературные сведения о картине периферической 
крови при тиреотоксикозе противоречивы. 
| Большинство авторов при тиреотоксикозе отмечает 

анемию разной степени (А. А. Сухов, М. И. Аринкин, 

В. С. Семенов, М. С. Кахана). Г. А. Звианидзе (1960) на 
своем материале во всех случаях отметил уменьшение 
количества гемоглобина до 45—47% и установил, что 
оно уменьшается параллельно степени тяжести тиреоток- 
сикоза. 

Другие не находят анемии или отмечают лишь незна- 
чительное ‘уменьшение количества гемоглобина 
т А. Вельяминов, > П. Г. и Ш. P. Топурия и 

Г. Л. Ахаладзе).. 

Третья группа авторов указывает на увеличение ко- 
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личества эритроцитов и гемоглобина (М. Ф. Овечко, 
Г. Д. Образцов). | 

Многие исследователи находят у больных тиреоток- 
сикозом лейкопению (Г. Д. Образцов, В. С. Семенов, 
А. К. Горчаков). Этим работам противоречат данные 
П. Г. Мелихова, Г. А. Звианидзе и М. С. Кахана, кото- 
рые считают, что у большинства больных тиреотоксико- 
зом количество лейкоцитов не изменяется, а в некоторых 
случаях имеется лейкоцитоз. 

Одним из наиболее постоянных изменений перифери- 
ческой крови при тиреотоксикозе является лимфоцитоз. 
Некоторые авторы считают его «основным гематологиче- 
ским симптомом» тиреотоксикоза (Г. А. Звианидзе). 

На увеличение количества лимфоцитов при Baseno- 
вой болезни указывал еще Т. Кохер (1908). Он и многие 
другие авторы придавали этому большое значение и счи- 
тали, что высокий лимфоцитоз является объективным по- 
казателем тяжести заболевания. Так, T. Кохер, при mna- 
личии лимфоцитов свыше 40%, считал операцию чрез- 
вычайно опасной. Это объясняется тем, что в то время в 
повышенном лимфоцитозе думали найти признак тимо- 
лимфатического состояния. 

Причины повышенного количества лимфоцитов в пе- 
риферической крови у больных тиреотоксическим зобом 
до настоящего времени не ясны. 

По мнению В. С. Семенова (1957), лимфоцитоз (как 
абсолютный, так и относительный) объясняется либо 
первичной, либо вторичной гиперфункцией лимфатиче- 
ской системы вследствие поражения зобной железы, ко- 
торая часто оказывается увеличенной. 

В литературе существует несколько мнений относи- 
тельно лимфоцитоза у больных тиреотоксическим зобом: 

1) лимфоцитоз — проявление конституционального 
тимолимфатического состояния (Мебиус). Этот взгляд 
наиболее старый и большинством современных авторов 
отвергается. | 

2) Образование лимфатических клеток происходит в 
самой щитовидной железе в результате раздражения ее 
лимфатической системы избытком гормона. | 

3) М. И. Аринкин и Козловская (цит. по Г. И. Кова- 
ленко) объясняют изменения, наблюдаемые в картине 
белой крови у больных тиреотоксикозом, раздражающим 
влиянием тироксина на костный мозг. 
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4) Лимфоцитоз — это проявление гиперплазии лим- 
фоидного аппарата у больных тиреотоксикозом (Н. А. 
Шерещшевский и В. С. Семенов). 

Общая характеристика показателей периферической 
крови у больных токсической аденомой отражена в таб- 
лице 12. 


Таблица '12 


Общая характеристика периферической крови 


Средние показатели 


Показатели при лег- _ | У всех 
периферической р кой сте- ki и больных 
крови колесании пени TH- | зи тирео-| TOKOH- 
Реотокси- „о ксикоза| ЧСКОЙ, 
коза аденомой 
Эритроциты 3300000—5450000 | 4586000 | 4489690 | 453784 
Гемоглобин 60—120% 82% 79% 81% 4 
Лейкоциты 2500—21000 6238 8736 7200 
Эозинофиллы 0—8 1,9 1,6 1,8 
Базофилы | 0—5 0,1 ‚ 04 0,1 
Юные — — — — 
Палочкоядерные 1—10 3,4 2. 3,1 
Сегментоядерные 36—87 53,3 54,8 53,8 
Лимфоциты 7—50 34,9 34,9 34,9 
Моноциты 0—16 6,4 6,0 6,3 
РОЭ 2—45 8,7 7,4 8,3 


Несмотря на довольно значительные колебания OT- 
дельных показателей периферической крови, средние ве- 
личины этих показателей, в основном, не представляют 
выраженных отклонений от нормы. 

Со стороны красной крови мы видим незначительное 
уменьшение количества эритроцитов и гемоглобина при 
средней тяжести токсикоза сравнительно с легкой его 
степенью. 

Со стороны белой крови отмечены довольно значи- 
тельные колебания ее отдельных показателей, средние 
величины которых, за исключением лимфоцитов, не 
представляют отклонений от нормы. В обеих группах 
больных отмечен умеренный лимфоцитоз. Параллелизма 
между тяжестью тиреотоксикоза и количеством лимфо- 
цитов отметить не удалось. 
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ФУНКЦИЯ ПЕЧЕНИ 


Функция печени при токсической аденоме изучена 
мало, а между тем этому органу, как известно, принад- 
лежит большая роль в обмене гормонов щитовидной же- 
лезы. 

К синтетической функции печени, по литературным 
данным, относится образование гиппуровой кислоты. 
Нормально, при попадании бензойнокислого натрия в ор- 
ганизм, он соединяется. с гликогеном и выводится с MO- 
чой в виде гиппуровой кислоты. У людей этот процесс 
происходит в печени. При поражении печени синтез гип- 
пуровой кислоты нарушается, что сказывается на умень- 
щении выведения ее с мочой. 

По данным А. Я. Пытеля (1945), определение количе- 
ства выведенной гиппуровой кислоты за 4 часа позволяет 
установить степень нарушения антитоксической функции 
печени. 

М. М. Ковалев (1960) считает, что при резком нару- 
шении функции печени количество гиппуровой кислоты 
равно менее чем 50%, для средней степени характерно 
выведение 50—60% и для легкой степени — 61—70% 
гиппуровой кислоты за 4 часа. 

Многочисленные литературные данные свидетельст- 
вуют о том, что антитоксическая функция печени при TH- 
реотоксикозе понижена в разной степени (А. И. Шиш- 
кина — 1951, М. А. Алкеперов — 1952, А. II. Степанен- 
ко — 1956, С. Ф. Мандаль — 1956. и другие). 

Данные А. К. Горчакова (1955) и М. М. Ковалева 
(1960) свидетельствуют о том, что антитоксическая 
функция печени снижается и при эутиреоидных формах 
зоба. 

Исследования антитоксической функции печени у 
больных токсической аденомой производили М. А. Алке- 
перов (1954, 1956) и H. I. Пампутис (1959). Оба автора 
нашли барьерную функцию печени у больных токсиче- 
ской аденомой пониженной. 

Нами антитоксическая функция печени была прове- 
рена у 13 больных токсической аденомой. Исследования 
производились при помощи пробы Квика-Пытеля. 
У 12 больных она оказалась незначительно сниженной. 
У одной больной она была снижена до 49,9%. Средний 
показатель антитоксической функции печени (по выве- 


73 


дению гиппуровой кислоты за 4 часа) равен 62,5%. 
Клинически снижение антитоксической функции печени 
у больных токсической аденомой ничем не проявилось. 

Углеводный обмен исследован у 10 больных (сахар- 
ная кривая с одной нагрузкой). Нарушений углеводного 
обмена не удалось отметить ни разу. 

Кроме перечисленных системных расстройств, срав- 
нительно часто у больных токсической аденомой отме- 
чены симптомы сдавления аденомой окружающих тка- 
ней и органов: удушье — у 17,6% больных, осиплость го- 
лоса — у 6,7%, чувство сдавления в области шеи без 
расстройств дыхания и глотания — у 8,4%, дисфагия — 
у 3,4%. У 2 больных наблюдались отеки лица, связан- 
ные со сдавлением аденомой глубоких вен шеи. У боль- 
шинства больных, предъявляющих жалобы на симптомы 
сдавления, аденома частично располагалась загру- 
ДИННО. | 

У одной больной удалось наблюдать весьма редкое 
осложнение аденомы в виде симптома Горнера, что было 
вызвано давлением аденомы на симпатический ствол. 

Длительный субфебрилитет наблюдался у 14,3%. 
больных токсической аденомой. 

Умеренный блеск глаз отмечен у 12 больных, незна- 
чительное расширение щели (симптом Дальримпля) — 
у 6 больных. Экзофтальм и другие глазные симптомы у 
больных токсической аденомой. отсутствовали. 

Расстройства желудочно-кишечного тракта также не- 
типичны для больных токсической аденомой. 

Похудание отмечено у 51,3% больных токсической' 
аденомой. У большинства больных имело место незначи- 
тельное, у 9 больных умеренное (6—8 кг) и у 4 боль- 
ных резкое похудание (до 20 кг). 

У большинства больных степень похудания соответ- 
ствовала тяжести тиреотоксикоза. Параллелизма между 
степенью похудания и длительностью существования ти- 
реотоксикоза, возрастом больных и размерами аденомы 
установить не удалось. 


ГЛАВА Ш 
МОРФОЛОГИЯ ТОКСИЧЕСКОЙ АДЕНОМЫ 


В отечественной и зарубежной литературе опублико- 
ваны результаты исследований десятков тысяч препара- 
тов щитовидной железы, удаленных во время операции. 
Накопились обширные данные, посвященные морфоло- 
гии Базедовой болезни, эндемического (диффузного и 
узлового) зоба, злокачественных опухолей щитовидной 
железы и т. д. 

В то же время, литературные данные, посвященные 
морфологии токсической аденомы щитовидной железы, 
в современном понимании этой формы патологии, очень 
скудны. Это, как правило, отдельные строки, краткие 
вставки, небольшие замечания, которые мы находим в 
работах T. II. Болотовой (1954), В. Г. Баранова (1955), 
А. Бойда (1939), Лахея и Харе (1940), Коупа, Равсона и 
Мак Артура (1947), Роуалле (1949) и некоторых других. 
И это понятно, так как взгляд на единичный узел щито- 
видной железы, как на аденому, возник по сути дела не- 
давно и не получил еще общего признания среди клини- 
цистов и морфологов. l 

Это обстоятельство обязывает нас к возможно более 
полному изучению (в пределах доступной нам методики) 
морфологической картины токсической аденомы. 

Материалом для настоящей главы послужили пре- 
параты рецезированной вместе с аденомой щитовид- 
ной железы. Препараты фиксировались в 10%-ном 
растворе формалина не менее 2 суток, затем острым 
ножом через всю железу делались параллельные срезы 
толщиной 1,5—2 мм, с целью изучения макроскопиче- 
ской картины препарата. Макропрепарат зарисовывался 
и тщательно описывался. Для гистологического исследо- 
вания вырезались кусочки из ткани аденомы и из той 
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части неизмененной паренхимы железы, которая была 
удалена вместе с аденомой. Из каждого препарата бра- 
лось в среднем 3—4 кусочка. 

Гистологические срезы окрашивались гематоксилин- 
эозином и по Ван-Гизону. 

Особое внимание. обращалось на морфологические 
признаки повышенной функциональной активности. При 
этом, в каждом отдельном случае, мы пытались устано- 
вить, вызван ли тиреотоксикоз повышенной функцией 
аденомы или гиперфункцией самой железы. 

Углубленному исследованию подвергнуто 78 препа- 
ратов. В прочих 41 случае мы имели возможность’ BOC- 
пользоваться только заключением наших патсгистологов. 


ЛОКАЛИЗАЦИЯ И РАЗМЕРЫ АДЕНОМЫ 


Исследование секционного материала показывает, 
что одиночные и множественные узлы локализуются с 
одинаковой частотой в обоих долях щитовидной железы. 
Перешеек поражается лишь в 16,7%, а изолированно — 
в 1,7% (М. Н. Шинкерман — 1956). В то же время боль- 
шинство авторов, исследовавших хирургический мате- 
риал, отмечает преимущественное поражение узлами 
правой доли (И. Е. Карпов, А. П. Гриднев, Ш. Р. Топу- 
рия и Г. Л. Ахаладзе, И. И. Сенюткин и H. H. Лебедев, 
М. Г. Гиголов, А. Н. Струников). М. Н. Ахутин и соавто- 
ры указывают, что правая доля поражется в 4 раза 
чаще. 

При анализе нашего материала мы получили следую- 
щие данные: аденома локализовалась в правой доле в 
6l случае (51,3%), в левой доле — в 40 с..учаях (33,6%), 
и в перешейке — в 18 случаях (15,1%). 

Таким образом, наши данные о локализации адено- 
мы совпадают с данными других авторов, исследовав- 
ших локализацию узлов при одно- и многоузловом зобе 
на хирургическом материале. 

На секционном и хиоургическом материалах установ- 
лено, что при одиночных и множественных узлах чаще 
поражаются нижние полюсы и средние отделы долей и 
значительно реже верхние полюсы (Н. М. Шинкерман — 
1956, М. М. Ковалев и А. II. Красовский — 1956). 

На нашем материале локализация аденомы в нижних 
полюсах долей отмечена в 42 случаях (41,5%), в сред- 
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них отделах — B 28 случаях (27,7%) иу верхних полю- 
сов — в 10 случаях (9,9%). В 21 случае (20,8%) опреде- 
лить исходную локализацию аденомы не представлялось 
возможным, так как аденома занимала почти всю долю. 
Как ‘правило, это были крупные аденомы, которые, меха- 
нически сдавливая округхающую их паренхиму железы, 
вызвали атрофию последней (см. рис. 6). В 14 случаях 
(11,8%) аденома, исходящая из нижнего полюса той 
или иной доли, располагалась частично загрудинно. Ни 
разу мы не встретили полного загрудинного расположе- 
ния аденомы. 

Определение размеров аденомы представляет инте- 
рес с той точки зрения, что, по мнению некоторых авто- 
ров (Коуп, Равсон и Мак Артур — 1947), гиперфункцио- 
нирующая аденома может вызвать синдром тиреотокси- 
коза лишь в том случае, если масса ee паренхимы, а, сле- 
довательно, и размеры достаточно велики. В литературе 
можно найти указания и обратного порядка. Так, вид- 
ный советский эндокринолог Н. А. Шерешевский гово- 
рит, что причиной тиреотоксикоза в тяжелой его форме 
могут быть небольших размеров аденомы щитовидной 
железы. Аналогичный взгляд высказывает Т. П. Боло- 
това (1954). 

Несомненно, роль гиперфункционирующей аденомы в 
развитии заболевания определяется не только размера- 
ми, а и степенью ее функциональной активности. Дока- 
зательством этому могут служить многократно описан- 
ные случаи тяжелых форм Базедовой болезни при не- 
больших размерах щитовидной железы (М. Р. Вебер — 
1940, II. Г. Мелихов — 1941, II. В. Сиповский — 1946, 
В. Ф. Колосовская — 1950. и др.). Тем не менее, размер 
гиперфункционирующей аденомы следует считать одним 
из факторов, обусловливающих в известной степени 
развитие и выраженность синдрома тиреотоксикоза. 

Размеры аденомы на нашем материале колебались в 
довольно широких пределах: от 1,5 см до 9,5 см в mma- 
метре. 

В 69,8% случаев мы встретились со средними разме- 
рами аденомы, которые можно сравнить с размерами 
грецкого ореха, куриного яйца. Небольшой размер 
(размер вишни, сливы) отмечен в 10,9% случаев и круп- 
ный размер (размер гусиного яйца, большого яблока) — 
в 19,3% случаев. | i 
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Мы располагаем также данными веса 53 нефикси- 
рованных препаратов щитовидной железы. Вес препара- 
та, так же, как и размеры аденомы, колебались в доволь- 
но широких пределах: 15—138 г. Средний вес состав- 
ляет 31,2 г. 


РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ НЕИЗМЕНЕННОЙ ЧАСТИ 
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ВО ВРЕМЯ ОПЕРАЦИИ 


Данные о состоянии неизмененной части щитовидной 
железы представляют, по нашему мнению, интерес с трех 
точек зрения. _ 

1. Прежде всего, эти данные могут помочь в решении 
вопроса об этиологической роли диффузной гиперплазии 
щитовидной железы`в развитии аденомы. Другими сло- 
вами говоря, исследуя во время операции неизмененную 
часть, мы хотели выяснить, как часто аденома возникает 
на фоне зобноизмененной щитовидной железы. В нашей 
местности этот вопрос имеет особо важное значение, так 
как Средний Урал уже издавна известен как очаг зоб- 
ной эндемии. 

2. Исследование состояния неизмененной части IH- 
товидной железы важно еще и потому, что оно в какой- 
то степени позволяет решить вопрос о взаимоотношениях 
функциональной активности железы и аденомы. 

Коуп, Равсон и Мак Артур (1947), исследовав 10 щи- 
товидных желез с «истинно токсическими аденомами», 
гиперфункция которых была подтверждена исследова- 
ниями с радиоактивным йодом (Л3') и при помощи cne- 
циальной биологической пробы, следующим образом ха- 
рактеризуют состояние железы: «У всех 10 больных 
сохранившаяся ткань железы находилась в состоянии 
атрофии... во всех случаях ткань железы оказалась 
измененной: она была мягче и менее эластичной, чем в нор- 
ме, поверхность гладкая, цвет более бледный, чем обыч- 
но, иногда с белыми участками на поверхности, сосудов 
мало, кровоснабжение скудное». В некоторых случаях 
«перстневидный хрящ мог быть пропальпирован через 
ткань железы». | | 

Вышеназванные авторы считают «анатомическую ат- 
рофию» признаком «физиологической неактивности» тка- 
ни щитовидной железы при гиперфункционирующей аде- 
‘номе. Они пишут: «атрофия сохранившейся ткани щито- 
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видной железы должна всегда быть распознана Ha One- 
рационном столе, с тем чтобы избежать ее чрезмерной 
резекции». По мнению Роуалле, «единичный активный 
узел отличается от неактивных Узлов при. инволюцион- 
ном зобе тем, что располагается в нормальной или даже 
атрофичной щитовидной железе... Наиболее выраженны- 
ми клиническими чертами истинной токсической адено- 
мы на операционном столе являются: нормальная или 
даже атрофичная, в результате избыточной продукции 
тироксина, ткань щитовидной железы, которая выглядит 
относительно светлой и сморщенной в противополож- 
ность аденоме, которая снабжена богатой сетью сосу- 
дов и выглядит активной». 

Аналогичные взгляды на связь атрофии со сниженной 
функциональной активностью ткани щитовидной железы 
у больных токсической аденомой высказывает Тэйлор 
(1956). 

Эти литературные данные также указывают на важ- 
ность тщательного обследования всей щитовидной KENE- 
зы во время операции у больных токсической аде- 
номМойЙ. 

3. В литературе мы находим и указания на возмож- 
ность атрофических изменений, связанных со сдавлением 
аденомой ткани соответствующей доли щитовидной же- 
лезы (II. Г. Мелихов — 1941, В. Г. Баранов — 1955). 

Представлялось интересным проверить эти данные на 
нашем материале. | 

Проанализировав протоколы операций, мы установи- 
ли, что у 86 больных (72,3%) доля, противоположная той, 
в которой локализуется аденома, имела нормальные раз- 
меры, окраску и консистенцию. В большинстве из этих 
случаев неизменным остался и перешеек. В некоторых слу- 
чаях он был более или менее атрофирован, в связи со 
сдавлением его аденомой. 

У 18 больных (15,1%) найдена диффузная гиперпла- 
зия сохранившейся части щитовидной железы. Однако ни 
разу не удалось отметить значительной степени увеличе- 
ния щитовидной железы. Как правило, это была легкая 
степень увеличения железы, которую часто не удавалось 
определить при пальпаторном исследовании щитовидной 
железы до операции. 

У 15 больных (12,64) во время операции найдена 
атрофия противоположной доли, выражающаяся в умень- 
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шении ее размеров и в ‘более мягкой, чем в норме, конси- 
стенции. Так же, как и гиперплазия, атрофия ни разу не 
была значительной. 

Таким образом, у 84,94 наших больных аденома pac- 
полагалась в нормальной или даже атрофичной щитовид- 
ной железе. 

Как мы уже отметили, в 15, 1% случаев аденома раз- 
вилась в диффузно увеличенной щитовидной железе. 
Можно думать, что в части из этих случаев развитию аде- 
номы сопутствовало эндемическое увеличение щитовид- 
ной железы. 

Кроме того, развитие синдрома тиреотоксикоза у 
больных токсической аденомой может быть связано не 
только с гиперфункцией аденомы, но и с повышенной 
функциональной активностью ткани самой железы (см. 
главу IV). 

В то же время известно, что в большинстве случаев 
гиперфункция сопровождается гипертрофией и гипер- 
плазией паренхимы железы. Учитывая небольшую 
степень гиперплазии железы у ‘наших больных, мы впра- 
ве также сделать предположение, что у некоторых из них 
гиперплазия железы была связана с повышением ее 
функции. 

Анализ протоколов операций и изучение препаратов 
удаленной щитовидной железы показывают, что аденома 
по мере своего роста сдавливает окружающую ткань той 
или иной доли, приводя к атрофии последней. Между раз- 
мерами аденомы и степенью атрофии соответствующей 
доли щитовидной железы существует прямая зависи- 
мость, которая отражена на рисунках 3—6. 

На рис. 3 мы видим небольших размеров аденому, 
окруженную капсулой, с кровоизлияниями и кистозной 
дегенерацией в центре. Удаленная вместе с аденомой 
доля железы нормальных размеров. 

На рис. 4. представлена аденома средних размеров с 
массивным кровоизлиянием и очагами кистозной дегене- 
рации. Отчетливо выражена атрофия ткани доли. 

На рис. 5 мы видим, что по мере увеличения размеров 
аденомы увеличивается и степень атрофии ткани доли, 
которая может быть почти полной, если размеры адено- 
мы достаточно велики (см. рис. 6). 

При крупных размерах аденомы явления атрофии на- 
блюдаются не только в соответствующей доле щитовид- 
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ной железы, но и в перешейке. Более или менее выражен- 
ная атрофия перешейка наблюдалась нами у 11 боль- 
ных (9,2%). 


РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ МАКРОПРЕПАРАТА 


Изучение макропрепарата щитовидной железы, уда- 
ленной во время операции у больных токсической адено- 
мой,— важный этап морфологического исследования. 

Только при исследовании макропрепарата в сочетании 
с исследованием всей щитовидной железы во время опе- 
рации можно окончательно установить количество узлов 
щитовидной железы, а вместе с этим и характер патоло- 
гии. Выявить вторичные регрессивные изменения, их Xa- 
рактер и особенно их протяженность также в значитель- 
ной степени помогает исследование макропрепарата. 

Мы исследовали макропрепараты после предвари- 
тельной фиксации их в 10%-ном растворе формалина. На 
фиксированном препарате особенности макроструктуры 
видны отчетливо. Кроме того, становится возможным 
проведение послойных срезов, что способствует более де- 
тальному обследованию. 

Консистенция аденомы может быть самой различной: 
от очень плотной до мягкой, флюктуирующей. Она зави- 
сит от тина строения аденомы, а также от наличия и ха- 
рактера регрессивных изменений. Каменистая плотность 
аденомы на нашем материале была связана с массивны- 
ми отложениями солей извести в ее ткани. Плотная кон- 
систенция характерна для аденомы паренхиматозного 
строения и для аденом с выраженной фиброзной дегене- 
рацией. Для аденом коллоидного строения характерна 
эластическая консистенция. Кистозноизмененные адено- 
мы, а также аденомы с массивными кровоизлияниями 
становятся мягкими. Иногда отчетливо удается опреде- 
лить флюктуацию. 

Во всех наших случаях, независимо от того, какое 
строение имела аденома, капсула была хорошо выражена 
и отчетливо прослеживалась на всем протяжении. Неред- 
ко, даже при небольших размерах аденомы толщина кап- 
сулы достигала 1,5—2 мм и более. Иногда капсула бы- 
вает очень рыхло связана с материнской тканью. 

Аденома паренхиматозного строения всегда более 
плотна, чем окружающая ее ткань железы. Поверхность 
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среза ровная, незернистая и недольчатая, белого цвета 
с серым или желтым оттенком (см. рис. 7). Срезы толщи- 
ной 1,5—2 мм не просвечивают. Коллоид в соскобе отсут- 
ствует. | | 

Коллоидная аденома имеет зернистую поверхность, 
что является признаком коллоидсодержащих фолликулов 
(см. рис. 8). Крупные фолликулы (диаметр 300 p и 6o- 
лее) хорошо заметны невооруженным глазом. Дольча- 
тость отсутствует. Коллоидная аденома (после фикса- 
пии) на срезе имеет желто-коричневый цвет с различны- 
ми оттенками. 

В соскобе — большое количество коллоида. Срезы 
толщиной 1,5—2 мм хорошо просвечивают. 

Способность среза ткани щитовидной железы (адено- 
мы) просвечивать зависит прежде всего от количествен- 
ных взаимоотношений клеточных элементов и коллоида. 
Срезы доброкачественных опухолей щитовидной железы, 
имеющих паренхиматозное строение, главным признаком 
которого является количественное преобладание эпите- 
лия над коллоидом и стромой, не просвечивают. Аденомы 
коллоидного строения просвечивают хорошо. Промежу- 
точное положение по способности среза пропускать свет 
занимают аденомы мелкофолликулярного коллоидного 
строения и пролиферирующие аденомы. 

Цвет ткани аденомы на срезе также определяется 
преимущественно количественным взаимоотношением 
клеточных элементов и коллоида. Зная эти особенности, 
на основании изучения макропрепарата, в большинстве 
случаев можно с большой степенью точности судить о 
типе строения аденомы. Во многом макроскопическая 
картина зависит от наличия в ней изменений регрессив- 
ного порядка. Эти изменения в ткани аденомы всегда бо- 
лее выражены, чем в ткани самой железы. Дегеративные 
изменения, как правило, начинают развиваться в цент- 
ральных отделах аденомы. Кровоизлияния нередко ведут 
к образованию кист, выполненных кровянистыми мас- 
сами. 

Однако кисты не всегда образуются, так как иногда 
экстравазат может превращаться в так называемый 
«каучук-коллоид». 

Чаще всего встречаются мелкие кровоизлияния в 
ткань аденомы. | 

Нередко так называемые «кисты щитовидной железы» 
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представляют собою аденомы, подвергшиеся кистозной 
дегенерации в результате массивного кровоизлияния в 
ткань аденомы. Содержимое таких «кист» имеет харак- 
терный коричневый цвет. После опорожнения такой ки- 
_ стозноизмененной аденомы от жидкого содержимого 
можно видеть остатки ткани аденомы, которая в боль- 
шинстве случаев имеет выраженное коллоидное строе-. 
ние. | 

Тэйлор (1948), исследовав методом авторадиографии 
различные клинические формы узлового зоба, установил, 
что кровоизлияние с исходом в кисту является типичным 
для гиперфункционирующих узлов. Эти данные, под- 
твержденные исследованиями ОДобинса и Леннона 
(1948), позволяют рассматривать кистозную дегенерацию 
ткани аденомы как один из косвенных морфологических 
признаков ее функциональной активности. 

Одним из видов регрессивных изменений ткани адено- 
мы, который выявляется при макроскопическом исследо- 
вании препарата, является фиброз. Иногда от основного, 
центрально расположенного участка фиброза, в радиар-. 
ном направлении отходят соединительнотканные пере- 
МЫЧКИ. 

Сравнительно редким видом регрессивных изменений 
ткани аденомы является петрификация. Петрификаты ло- 
кализуются в соединительнотканных рубцах и капсуле 
аденомы. Однако они могут локализоваться в любой дру- 
гой части аденомы и достигать значительных размеров. 

Оссификации ткани. аденомы мы не отметили ни разу. 

Какой-либо зависимости между размерами аденомы и 
выраженностью регрессивных изменений отметить не 
удается. 


РЕЗУЛЬТАТЫ ГИСТОЛОГИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 


В широко распространенных патологоанатомических 
классификациях (В. В. Алякритский — 1931, Б. Н. Мо- 
гильницкий — 1946, А. И. Абрикосов — 1950, Вегелин — 
1926, Ашофф — 1929) узловые формы зоба подразделя- 
ются на паренхиматозные и коллоидные. Паренхиматоз- 
ные формы, в свою очередь, подразделяются на трабеку- 
лярные, тубулярные и мелкофолликулярные, а коллоид- 
ные — на пролиферирующие и непролиферирующие. 

Г. С. Кулеша и В. В. Лауэр (1929) на основании изу- 
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чения своего материала констатировали трудность клас- 
сификации различных типов строения из-за отсутствия 
«чистых форм». Ha их материале преобладали аденомы 
смешанного характера. А. И. Абрикосов выделяет также 
регрессивные и базедофицированные формы узлового 
зоба. Наиболее полно микроскопическое описание раз- 
личных форм узлового зоба представлено Вегелином. 

По мнению Н. М. Шинкермана (1960), распространен- 
ные патологоанатомические классификации «имеют не- 
которые недочеты и нуждаются в частичном пересмотре 
и дополнении», так как из гистологических форм приве- 
дены только крайние. Н. М. Шинкерман пишет, что в 
ряде случаев гистологическая структура узлов такова, 
что их нельзя отнести ни к паренхиматозным, ни к колло- 
идным формам. Он предлагает дополнить существующие 
классификации формой, промежуточной между паренхи- 
матозной (недифференцированной) и коллоидной (диф- 
ференцированной), которую он называет «созревающей 
паренхиматозной (недодифференцированной)». Сюдаон 
относит такие узлы, «в которых среди недифференциро- 
ванной ткани, рассеяны многочисленные фолликулы сред- 
него и крупного калибра». Вполне справедливо, на наш 
взгляд, указание H. М. Шинкермана, что смешанное 
строение может принять не только паренхиматозный узел 
в процессе его дифференциации, но и коллоидный узел 
при усиленной пролиферации. Остается только непонят- 
ным, на основании каких морфологических признаков 
можно судить о генезе смешанного паренхиматозно-кол- 
лоидного типа строения и почему для обозначения всех 
этих случаев автор предпочитает термин «созревающий 
паренхиматозный 306». 

Смешанную структуру в строении аденомы описывали 
и другие авторы. Вегелин указывает, что, наряду с совер- 
шенно чистыми формами, иногда встречаются аденомы, 
которые невозможно отнести к той или иной группе, так 
как величина пузырьков весьма изменчива. 

П. В. Сиповский (1946), предлагая свою классифика- 
цию, которая имеет некоторое принципиальное отличие 
от распространенных классификаций Вегелина, А. И. Аб- 
рикосова и других, также считает целесообразным выде- 
лить «смешанный тип» строения. 

При исследовании своего материала мы убедились в 
том, что аденома щитовидной железы очень редко имеет 
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однородное гистологическое строение и часто представ- 
ляет варианты смешанного типа. Полиморфизм в строе- 
нии аденомы мы должны отметить, как ее основную мор- 
фологическую черту. Различная форма эпителиальных 
клеток от резко уплощенных с маленьким гиперхромным 
ядром до высокоцилиндрических с большим сочным 
ядром; различная цитоархитектоника в строении адено- 
мы от трабекулярных и тубулярных структур до крупных 
и кистознорасширенных фолликулов; пролиферация эпи- 
телия межфолликулярных островков и фолликулярного 
эпителия от слабой до резчайшей; разнообразные регрес- 
сивные изменения эпителия, коллоида и стромы (отек, 
склероз, петрификация, кровоизлияния, кистозная деге- 
нерация и др.), сочетаясь в самых различных комбина- 
циях, создают чрезвычайно пеструю картину. 

При изучении гистологической картины аденом щито- 
видной железы мы не встретили ничего принципально 
нового по сравнению с данными других исследователей. 


Таблица 13 


Типы гистологического строения аденомы и ткани 
щитовидной железы 


Струма Гашимото 


Аденома Железа 
Тип строения абсолют- | абсолют- 
ное число| % [ное число % 
случаев случаев 

Паренхиматозный 18 15,2 — — 
Коллоидный 

Мелкофолликулярный 3 2,5 3 4,2 

Мелко-среднефолликулярный 4 3,4 5 kat 

Среднефолликулярный 20 16,8 44 62,0 

Средне-крупнофолликуляр- 17 14,3 11 15,5 

НЫЙ 

Крупнофолликулярный 25 21,0 1 1,4 
Смешанный 5 4,2 — — 
Базедовифицированный 15 12,6 6 8,4 
С резким преобладанием регрессив- 6 5,0 — — 

ных изменений 

Инкапсулированные злокачествен- 6 5,0 — — 


ные опухоли 
Итого 


Тем не менее, распределяя наш материал в соответствии 
‚с существующими патологоанатомическими классифика- 
циями, мы, выделив в отдельную группу смешанный и пе- 
реходные типы строения паренхиматозных и коллоидных 
аденом, все же встретились с затруднениями в оценке не- 
которых случаев. 
Типы гистологического строения аденомы и сохранив- 
шейся ткани железы отражены в таблице 13. 
Обнаруженные неожиданно при гистологическом ис- 
следовании инкапсулированные злокачественные опухо- 
ли, которые клинически расценивались как «аденома», 
естественно, не могут быть отнесены к «типам строения» 
аденомы, так как представляют собою совершенно OCO- 
бую нозологическую единицу среди заболеваний щито- 
видной железы. Это же можно сказать и по поводу неспе- 
цифического тиреоидита (струма Гашимото), который 
отмечен при изучении ткани щитовидной железы у одной 
больной. С такой' оговоркой мы сочли возможным вклю- 
чить В таблицу указанные случаи, чтобы дать полное 
отражение результатов гистологического исследования. 
Таблицы 14 и 15 отображают частоту вторичных ре- 
грессивных изменений аденомы и щитовидной железы. 


Таблица 14 
Частота вторичных изменений ткани аденомы 


Вторичные изменения 


Е | Деструк- 
| KHCTO3- | тивные 
Ф петрифи-| кровоиз- 
Тип o отек склероз НЕ г g ная деге-| измене- 
строения 5 нерация | ния KOJ- 
S лоида 
|= ERLEEN E ENS PEREON а 
о о о (o) о о © 
: m o m > m > m (= m (= я > 
м 1х 


Паренхи- | 18 1055,5 8 44,4 115,5 7 38,8 — | — | — | — 
матозный 


Коллоид- | 69| 21130,41 20 129,0] 8 111,6 39 156,51 35 150,7| 19 127,5 
НЫЙ 


Смешан- 5| 3160,01. 1 120,0 — | — | 3 60,0] 2140,0 — | — 
НЫЙ 

Базедови-| 15| 4126,6 2113,3 — | — 8 53,2! 4 126,6 116,6 
фициро- 

ванный 


Таблица 15 
Частота вторичных изменений ткани железы 


Вторичные изменения 


я 
aw 
jas 
ER деструк- 
g KHCTO3- å 
о петрифи-| кровоиз- _| тивные 8 
Тип Е | OTEK | CKJIePO3] kanna | лияния | НАЯ ICTS- изменения 
строения | Q | НеРация | коллоида 
|" PER CEEE AEn 
оо о O O O O 
г | |. [2] a [2 СА | 
р их | 
Коллоид- | 64 |18 los, 1120 31,2] — | — |5 | 7,8] — | — | 71 10,9 
НЫЙ 
Базедови-| 6 | 2 33,31 1.116,6 — | — |3 150,0 —1-—|—| — 
фициро- | 
ванный 


А. ГИСТОЛОГИЧЕСКОЕ СТРОЕНИЕ АДЕНОМЫ 
Капсула 


По мнению некоторых авторов (А. Бойд — 1938), хоро- 
шо выраженная капсула является одним из морфологи- 
ческих признаков доброкачественной опухоли (аденомы) 
щитовидной железы, в то время, как при очаговых гипер- 
плазиях щитовидной железы капсула выражена далеко 
не всегда (Н. Юркевич, В. В. Алякритский, Вегелин). 

На нашем материале капсула была хорошо выражена 
во всех случаях. Но при этом мы должны подчеркнуть, 
что мы имели дело с далеко зашедшими формами пато- 
логии щитовидной железы, что лишает нас возможности 
судить о начальных стадиях генеза аденомы H ее кап- 
сулы. | 

Толщина капсулы всегда достаточно велика, чтобы 
видеть ее невооруженным глазом, а иногда достигает не- 
скольких миллиметров. Зависимости между размерами 
аденомы и толщиной капсулы установить не удается. 
Очень крупные аденомы могут иметь тонкую капсулу и 
наоборот, небольшие аденомы могут быть окружены 
мощной (2 мм и более) фиброзной капсулой, причем, и то 
и другое встречается довольно часто. 

В большинстве случаев мы наблюдали слоистость 
капсулы, когда соединительнотканные пучки чередова- 
лись с вытянутыми цепочками `мелких фолликулов. 
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В сосудах капсулы мы часто наблюдаем явления OÔ- 
литерирующего эндоартериита, выраженные в разнои CTC- 
пени. Иногда эти явления бывают резко выраженными, 
вплоть до полной облитерации сосудов (см. рис. 9)'. Кро- 
воснабжение аденомы в этих случаях резко нарушается, 
что ведет к развитию вторичных регрессивных изменений. 
Особую важность гистологическое изучение капсулы и ее 
сосудов имеет при исследовании инкапсулированных 
злокачественных опухолей щитовидной железы. 


Паренхиматозные аденомы 


Соответственно литературным данным (В. В. Аля- 
критский — 1931, П. В. Сиповский — 1946, В. Г. Бара- 
нов — 1955, Вегелин — 1926, А. Бойд — 1939 идр.) основ- 
ными типами строения паренхиматозной аденомы явля- 
ются: трабекулярный, тубулярный и мелкофолликуляр- 
НЫЙ. | 

Трабекулярный тип строения характеризуется сплош- 
ными клеточными скоплениями, тесно прилегающими 
друг к другу, взаимо связанными, слагающимися в виде 
пластов или тяжей различной толщины. По периферии 
узлов эти тяжи иногда имеют радиальное расположение, 
подходя к окружающей их капсуле почти перпендикуляр- 
но. В центре узла клеточные скопления лежат в виде 
своеобразной сети, в петлях которой проходят пучки рых- 
лой соединительной ткани, образующей строму узла. Со- 
судистая система хорошо развита. Клетки, входящие в 
состав тяжей, не всегда ясно контурированы, имеют куби- 
ческую или неправильную форму. По Вольфлеру струк- 
тура таких узлов соответствует приблизительно строению 
щитовидной железы эмбриона 15—25 мм величиной. 

Тубулярный тип строения аденомы характеризуется 
строением по форме железистой. ткани. Повторяя в осноз- 
ном структуру трабекулярных аденом, он отличается на- 
личием железистых трубок. В трубках имеются щелевид- 
ные просветы, но большей частью пустые. Иногда они за- 
полнены мелкими зернами слабо окрашивающегося` KOT- 
лоида. Местами просвет трубок увеличивается, образуя 


1 Во избежание излишних повторений в подписях к микрофото- 
граммам укажем, что они произведены микрофотонасадкой МФН-3, 
окуляр X10, объектив X8, при окраске препарата гематоксилин-эози- 
ном. Иные степени увеличения обозначены. 
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колбовидные расширения, что ‘рассматривается как на- 
чало образования фолликулов. Эпителий кубический или 
цилиндрический. Строма развита слабо. Сосудов много. 
По Вольфлеру, тубулярное строение соответствует щито- 
видной железе эмбриона двухмесячного внутриутробного 
периода. 

Мелкофолликулярный тип строения характеризуется 
наличием мелких (до 60 ь в диаметре), более или менее 
структурно оформленных фолликулов, просвет которых 
может быть заполнен и не заполнен коллоидом. Большин- 
ство фолликулов He лежит изолированно, как в «созрев- 
шей» нормальной щитовидной железе, а взаимосвязано 
между собою в виде цепочек различной длины. Эпителий 
кубический или низко цилиндрический. Коллоид жидкий, 
бледно окрашен, часто имеет вид мелких зерен. Реже он 
имеет вид плотных интенсивно окрашенных глыбок, сво- 
бодно лежащих в просвете, соединительнотканная стро- 
ма и сосуды развиты умеренно. По Вольфлеру, Menko- 
фолликулярное паренхиматозное строение соответствует 
строению щитовидной железы плода эмбриона конца 
6—7 месяца внутриутробной жизни. - 

П. В. Сиповский дополняет перечисленные основные 
типы строения паренхиматозной аденомы промежуточны- 
ми: трабекулярно-тубулярным и тубулярно-мелкофолли- 
кулярным. 

На нашем ‘материале аденомы паренхимитозного 
строения встретились в 18 случаях (15,2%). Во всех из 
них можно было встретить два, а иногда и все три основ- 
ных типа строения. В некоторых случаях при явном пре- 
обладании паренхиматозного типа строения отмечались 
единичные фолликулы, характерные для «зрелых» струк- 
тур щитовидной железы. 

Во всех наших случаях в гистологической картине 
преобладало тубулярно-мелкофолликулярное строение. 

В паренхиматозных аденомах без выраженных рег- 
рессивных изменений менее зрелые участки, построенные 
по тубулярному типу, располагаются ближе к центру, а 
более зрелые ближе к периферии (см. рис. 10, 11). Однако 
встречаются и другие взаимоотношения. В участках ту- 
булярного строения в просвете трубок коллоид, как пра- 
вило, отсутствует. 

В участках мелкофолликулярного строения можно 
встретить разную картину: то коллоида совсем нет, то он 
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вырабатывается в некоторых фолликулах, то — во многих 
фолликулах. Большинство фолликулов выполнено блед- 
ным, слабо воспринимающим окраску коллоидом. Во 
многих из них отмечается краевая вакуолизация коллон- 
да. Иногда коллоид располагается в просвете фолликула 
в виде свободно лежащей, очень плотной, интенсивно 
окрашенной глыбки. Уплотнение коллоида является, 
по-видимому, результатом его несовершенного оттока, 
так как сочетается обычно ‹с`регрессивными изменениями 
стромы аденомы и сосудов капсулы. 

Эпителий аденомы, как правило, крупнее, чем в нор- 
мальной щитовидной железе. Преобладают кубическая 
и цилиндрическая формы. 

В одном и том же фолликуле форма и высота клеток 
примерно одинаковы. Ядра эпителиальных клеток круг- 
лые, расположены преимущественно центрально. 

Соединительнотканная строма в паренхиматозных 
аденомах представлена в виде более или менее выражен- 
ной сети волоконец, которые в некоторых случаях доволь- 
но четко очерчивают отдельные трубки и фолликулы. Со- 
судистая сеть развита не одинаково. Иногда мы встре- 
чаемся с густой сетью переполненных капилляров, иногда 
эта сеть едва выражена. 

Аденома паренхиматозного строения подвержена ча- 
стым регрессивным изменениям. Эти изменения относят- 
ся, как правило, к строме. Отек стромы мы наблюдали в 
10 случаях (55,5%), склероз стромы в 8 случаях 
(445%), кровоизлияния в стромув 7 случаях (38,8%) 
и петрификаты в центрально расположенном рубце в 
одном случае (5,5%). Кистозную дегенерацию аденомы 
паренхиматозного строениня мы не встретили ни разу. 

Излюбленной локализацией дегенеративных процес- 
сов являются наименее васкуляризированные централь- 
ные участки аденомы. Вначале мы наблюдаем‘ явления 
отека. 

Это проявляется в появлении светлых промежут- 
ков, щелей между эпителиальными комплексами. Отеч- 
ная строма вначале очень слабо воспринимает краски. 
Затем появляется все более выраженная волокнистость 
и, в конечном счете, образование рубца в центре адено- 
мы. При развитии регрессивных изменений отмечается 
диссоциация фолликулов, которые как бы плавают в 
отечной строме. 
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Паренхима аденомы все более отодвигается централь- 
но-расположенным рубцом к периферии и иногда имеет 
форму тонкого ободка у самой капсулы. При этом сохра- 
нившаяся паренхима аденомы как бы возвращается к 
более ранним этапам онтогенеза. Так, в мелкофоллику- 
лярных аденомах паренхима у капсулы приобретает 
менее дифференцированное тубуллярное или даже тра- 
бекулярное строение. Ha рис. 12 изображен один из 
таких случаев. | 

Кровоизлияния в ткань аденомы обычно мелкие, мно- 
жественные. Дальнейшими этапами в развитии регрес- 
сивных изменений аденомы являются полное замещение 
ее паренхимы соединительной тканью и отложение солей 
кальция. Аденома паренхиматозного строения наблю- 
дается у больных всех возрастных групп. На нашем ма- 
териале не подтвердился вывод Э. T. Эзериетис (1955) 
о преобладании аденом паренхиматозного строения у по- 
ЖИЛЫХ. 

Гистологические исследования свидетельствуют о не- 
достаточности образования и оттока коллоида, на основа- 
нии чего функция аденом паренхиматозного строения 
считается несовершенной (В. В. Алякритский). Низкая 
функциональная активность паренхиматозных аденом 
подтверждается также опытами с кормлением головасти- 
ков (Брановацкая — 1926 (М. Вгапоуаску), Гольст — 
1927) и исследованиями с применением радиоактивного 
йода (М. Ф. Меркулов — 1960, Р. К. Исламбеков — 1960, 
Добинс — 1949). 

У всех больных с паренхиматозными аденомами нали- 
цо ‘была несомненная картина тиреотоксикоза, которая 
подтверждалась всей суммой клинических и лаборатор- 
ных данных. У 14 больных тиреотоксикоз был выражен в 
легкой степени H y 4 в средней. 


Коллоидные аденомы 


На нашем материале аденомы коллоидного строения 
имели место у 69 больных (58,0%). В группе коллоидных 
аденом можно выделить несколько типов строения: мел- 
кофолликулярный, среднефолликулярный, крупнофолли- 
кулярный и промежуточные между ними: мелко-средне- 
фолликулярный и средне-крупнофолликулярный. Осно- 
ванием для подразделения аденом коллоидного строения 
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на перечисленные подгруппы служат размеры фоллику- 
лов. 

Мелкофолликулярный и мелко-среднефолликулярный 
типы строения аденомы — редки (см. таблицу 13). Пер- 
вый из них имел место у 3 больных, второй — у 4. Oc- 
новная масса коллоидных аденом построена по средне- 
фолликулярному, средне-крупнофолликулярному и 
крупнофолликулярному типу (16,8%, 14,3% и 21,0% 
соответственно). 

Фолликулы коллоидной аденомы, даже в рамках ка- 
кого-либо одного ее гистологического подвида, неравно- 
мерны по величине. Форма их овальная или круглая, 
реже неправильная, полигональная. 

Фолликулярный эпителий в коллоидных аденомах 
чаще всего кубический, реже плоский или низкоцилин- 
дрический. В крупных и кистознорастянутых фолликулах 
эпителий почти всегда вытянут и приобретает эндотели- 
альный вид. Размеры и форма фолликулярного эпителия 
В ОДНОЙ H ТОЙ Же аденоме также варьируют, как и размер 
фолликулов. От высоты и формы клеток меняется конфи- 
гурация ядер: в кубическом.и низко цилиндрическом 
эпителии они круглые, в плоском — вытянутые, уплощен- 
ные. Фолликулярный эпителий, как правило, одноряд- 
ный. Однако. довольно часто, особенно в крупных фолли- 
кулах, видны Сандерсоновые подушечки и небольшие 
эпителиальные сосочки. 

Экстрафолликулярный эпителий на нашем материале 
был различим во всех аденомах коллоидного строения, 
хотя степень его развития была различной. Количество 
его меняется в каждом отдельном случае так же, как и 
размер образованных им островков. Чаще всего эти ост- 
‘ровки невелики и образованы клетками без четко разли- 
чимых границ. 

В связи с наклонностью уральского зоба к пролифе- 
ративным процессам (Л. А. Маневич-Козлова — 1960) 
представлялось интересным выяснить, как часто наблю- 
даются и в какой степени выражены явления пролифера- 
ции в аденомах коллоидного строения. 

Для этой цели мы пользовались условной схемой, пре- 
дусматривающей 4 степени пролиферации эпителия кол- 
лоидной аденомы. 

Первая степень (слабая) характеризуется одноряд- 
ным фолликулярным эпителием, малым количеством 
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островков экстрафолликулярного эпителия и тесным CO- 
прикосновением фолликулов друг к другу (см. рис. 13). 

Для четвертой, резкой степени пролиферации 
(см. рис. 14) характерны обширные разрастания экстра- 
фолликулярного эпителия. Фолликулы как бы раздвига- 
ются этими разрастаниями. Фолликулярный эпителий 
однорядный, иногда многорядный. Большое количество 
Сандерсоновых подушечек, которые, разрастаясь, могут 
принимать причудливые формы. Пролиферация экстра- 
фолликулярного эпителия сопровождается образованием 
большого числа новых мелких фолликулов. | 

Вторая степень пролиферации — умеренная, и третья 
‘степень — выраженная, занимают ‘промежуточное поло- 
жение между первой и четвертой. 

Распределив наш материал в соответствии с этой схе- 
мой, мы получили следующие данные (см. таблицу 16). 
Пролиферация первой степени наблюдалась в 7 случаях, 
пролиферация П степени — в 36 случаях, пролиферация 
ПТ степени — в 21 случае и пролиферация [У степени — 
в о случаях. 


Таблица 16 
Явления пролиферации в аденомах коллоидного строения 


Степень пролиферации 


Число 

Тип строения наблю- 
дений I II III IV 
Мелкофолликулярный 3 — 1 2 — 
Мелко-среднефолликулярный 4 --- 2 l 1 
Среднефолликулярный 20 2 8 7 3 
Средне-крупнофолликулярный 17 2 9 6 — 
Крупнофолликулярный | ___ 25 3| 16 5 1 
Итого 69 7 | 36 21 | 5 


Таким образом, мы видим, что для аденом коллоид- 
ного строения типичны умеренная и выраженная проли- 
ферация эпителия. В ряде наблюдений пролиферация co- 
провождалась слабой и умеренной гипертрофией эпите- 
лиальных элементов, однако ни в одном из них аденому 
нельзя было отнести к базедовифицированному типу 
строения. 
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Дольчатость в аденомах коллоидного строения отсут- 
ствует. Распределение соединительнотканных волокон 
весьма неравномерно. Преобладают коллоидные адено- 
мы со слабо выраженной стромой. 

Строма и кровонаполнение сосудов в большинстве 
случаев выражены умеренно. | 

Аденомы коллоидного строения в большей мере, чем 
аденомы паренхиматозного строения, подвержены вто- 
ричным регрессивным изменениям. Наличие этих ‘изме- 
нений объясняется обычно особенностями кровоснабже- 
ния и лимфообращения (Н. М. Шинкерман, Т. П. Боло- 
това). 

В 21 случае (30,4%) отмечен отек стромы. В ряде из 
них он имел форму коллоидного отека, когда межфолли- 
кулярные щели выполняются массами коллоида. Иногда 
отечная строма имеет вид слизеподобной массы. При 
окраске по Ван-Гизону в отекшей строме можно отдиф- 
ференцировать волокна соединительной ткани. Однако в 
большинстве случаев даже при окраске гематоксилин- 
эозином заметна волокнистость отекшей стромы. Отечная 
строма разобщает фолликулы (см. рис. 15). | 

В работах ряда авторов имеются указания, что в раз- 
витии отека стромы играют роль несколько факторов. 
Н. М. Шинкерман, ссылаясь на данные И. В. Давыдов- 
ского, А. Н. Колтовер, Б.Н. Могильницкого и А. И. Смир- 
новой-Замковой, в качестве ведущего из них выделяет 
нарушение сосудистой проницаемости. Он же считает, что 
к развитию отека с последующей диссоциацией фоллику- 
лов может вести повышение проницаемости самих фол- 
ликулов с последующим пропитыванием коллоидом меж- 
фолликулярной стромы. П. В. Сиповский в образовании 
отека придает большое значение лимфостазу. 

Складываясь из различных звеньев, отек стромы аде- 
номы сам ведет к ряду последующих регрессивных изме- 
‘нений. 

Склероз стромы отмечен в 20 случаях (29,0%). В 8 из 
них он сочетался с отложением солей извести в рубцовую 
ткань. Соли извести откладывались в стенках сосудов, 
соединительнотканных рубцах и капсуле. Кровоизлияния 
были найдены в 39 случаях (56,5%). Фокусы кровоизлия- 
ний в аденомах коллоидного строения были различной 
величины и локализации. Они отмечались в строме 
(экстрафолликулярно) и в просвете фолликулов (интра- 
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фолликулярно). Первые встречаются значительно чаще. 
Преобладают более или менее свежие кровоизлияния, 
когда можно отличить конфигурацию эритроцитов. Толь- 
ко в одной трети случаев мы встретили зерна железосо- 
держащего пигмента (гемосидерина), что с определен- 
ностью свидетельствует о прижизненности кровоизлия- 
ний. В одном случае отмечены игольчатые кристаллы хо- 
лестерина. 

Одним из наиболее частых видов вторичных измене- 
ний коллоидной аденомы является образование кист, что 
имело место в 35 случаях (50,7%). Кисты могут быть 
множественные, мелкие и единичные, крупные. Послед- 
ние расположены обычно центрально. Содержимое кист, 
особенно крупных, как правило, окрашено в коричневый 
цвет, что говорит о несомненной связи кистозной дегене- 
рации с предшествовавшим кровоизлиянием. 

При гистологическом исследовании кистозноперерож- 
денных аденом мы неизменно встречаемся со своеобраз- 
ной пролиферацией паренхимы аденомы на границе с KH- 
стозной полостью. | 

Характерным является наличие папиллярных разра- 
станий эпителия. Свойственная аденоме коллоидного 
строения цитоархитектоника резко нарушается. Проли- 
фелирующий эпителий образует древовидноветвящиеся 
сосочки (см. рис. 16). 

Не менее характерна выраженная гипертрофия эпи- 
телия, образующего папиллярные выросты, который ста- 
новчтся крупным и приобретает цилиндрическую форму. 

Многие авторы пользуются терминологией Вольфлера 
и обозначают такие аденомы, как «папиллярные цистаде- 
номы» (В. В. Алякритский, Вегелин и др.). 

Почти в каждой аденоме коллоидного строения MOX- 
но встретить отдельные фолликулы, коллоид которых 
утратил обычный гомогенный вид. В 19 случаях (27,5%) 
изменения коллоида были выражены значительно. Наи- 
более часто встречается зернистость коллоида, когда на 
фоне светлого коллоида в гросвете фолликула появ- 
ляются мелкие, круглые зерна. В некоторых случаях от- 
мечена пенистость коллоида, когда на общем фоне KOJ- 
лоида, хорошо воспринимающем окраску, появляются 
многочисленные, мелкие вакуоли и «пенистые клетки». 
Пенистость коллоида наблюдается в кистознорасширен- 
ных ‘фолликулах. 
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Коллоидные аденомы так же, как и аденомы паренхи- 
матозного строения, встречаются у больных всех воз- 
растных групп. 

Установить какую-либо зависимость строения адено- 
мы от возраста больных не удается. 

Легкая степень тиреотоксикоза у больных с коллоид- 
ной аденомой отмечена в 38 случаях, средняя степень — 
в 31 случае. 


Аденомы смешанного строения 


Аденомы этого строения отмечены у 5 наших боль- 
ных (4,2%), у 4 из них гистологический тип строения 
можно охарактеризовать как переходный между парен- 
химатозным и коллоидным. В этих аденомах среди не- 
дифференцированной ткани рассеяны многочисленные 
фолликулы среднего, а иногда даже крупного калибра 
(см. рис. 17). Каждая из этих аденом могла возникнуть 
либо путем дозревания аденомы паренхиматозного строе- 
ния, Либо в результате активной пролиферации эпителия 
межфолликулярных островков коллоидной аденомы. Ре- 
шить вопрос о генезе каждого из этих случаев на основа- 
нии гистологического исследования не представляется 
ВОЗМОЖНЫМ. 

В одном случае, который также отнесен нами к сме- 
шанному типу, мы встретились с комбинацией паренхи- 
матозного, смешанного и базедовического типов строе- 
НИЯ. 

При смешанном типе строения аденомы встретились 
следующие вторичные регрессивные изменения: отек 
стромы — в 3 случаях, склероз стромы —в 1 случае, 
кровоизлияние — в 3 случаях и кистозная дегенерация — 
в 2 случаях. 

Возраст больных, а также степень тяжести тиреоток- 
сикоза — различные. 


Аденомы базедовифицированного строения 


Вопросы структурной реакции щитовидной железы 
при ее различных функциональных состояниях, взаимо- 
отношения между гистологическим строением и клини- 
ческой картиной заболевания и по настоящее время 
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нельзя считать полностью решенными. Об этом свиде- 
тельствуют многочисленные литературные данные. 

Особенно важным представляется решение вопроса 
о взаимосвязи между морфологией и функцией у боль- 
ных тиреотоксикозом. 

Наиболее многочисленными являются исследования 
морфологии щитовидной железы у больных Базедовым 
зобом (М.Р. Вебер и Е. К. Еленовская — 1934, М.Р. Be- 
бер — 1940, Б. Н. Могильницкий — 1941, В. Ф. Колосов- 
ская — 1950, Н. М. Шинкерман — 1954, О. В. Никола- 
ев — 1955, И. М. Пейсахович и О. В. Петрова — 1955, 
Е. И. Исакова — 1956, B. В. Алешин — 1956, И. А. Пету- 
хов — 1956, М. М. Ляховицкий — 1957, И. И. Чумаков — 
1958, II. П. Попович — 1958, H. I. Пампутис — 1959, 
П. П. Гусач — 1960, Л. А. Антонова — 1960 (наша клини- 
ка), Уилсон — 1908, Плюммер — 1913, Грехем — 1926, 
Джоль — 1931, Левитт — 1954 и др.). 

М.Р. Вебер, суммируя в своей монографии литера- 
турные данные и результаты своих собственных иссле- 
дований, дает следующее описание типичного Базедова 
зоба (приводится в значительно сокращенном виде): 

«Фолликулы отличаются полиморфизмом: то они вытя- 
нуты, то извиты, то удлинены. В ‘большом количестве фэл- 
ликулов отмечается наличие сосочковых эпителиальных 
разрастаний, вдающихся далеко в просвет. 

В других случаях просвет фолликула настолько вы- 
полняется эпителиальными клетками, что вся железа 
как бы состоит из одних клеток, полость фолликулов 
исчезает. 

Эпителий, выстилающий стенки фолликулов, значи- 
тельно больших размеров, чем в нормальной железе. 
В большинстве фолликулов эпителий однослойный, встре- 
чаются, однако, участки C многослойным эпителием. 
Клетки имеют высококубическую или a 
форму. 

Выполняющий просвет фолликулов коллоид также 
обнаруживает различные отклонения. Наиболее харак- 
терными являются разжижение и исчезновение коллои- 
да из просветов фолликулов. Там, где коллоид сохра- 
нился, в нем обнаруживается пристеночная вакуолиза- 
ЦИЯ. Иногда он вакуолизирован на всем протяжении. 

Одной из особенностей базедовического зоба являют- 
ся часто наблюдаемые в нем так называемые лимфоид- 
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ные: узлы, представляющие собою скопления лимфоид- 
‘ных клеток в виде круглых образований. В большинстве 
случаев они локализуются в интерфолликулярной сое- 
динительной ткани». 

Вебер также указывает, что «редко можно видеть аб- 
солютную однородность гистологического ‘строения во 
всех участках щитовидной железы. В базедовической 
струме могут встречаться... участки коллоидного строе- 
ния... и участки, состоящие из совершенно нормальной 
ткани». 

Одним из первых на отсутствие характерных измече- 
ний в щитовидной железе у больных тиреотоксикозом 
указал Н. А. Вельяминов (1910). 

Во всех без исключения работах, посвященных гисто- 
логическому исследованию щитовидной железы при Ба- 
зедовой болезни мы находим указания на отсутствие в 
ряде случаев морфологических ` признаков повышенной 
активности железы. По данным различных авторов, про- 
цент несовпадений колеблется в широких пределах. 
И. М. Пейсахович и О. В. Петрова не встретили совпа- 
дения гистологической картины с клиникой заболевания 
в 12,5%, Плюммер — в 23,3%, а B. H. Могильницкий, ис- 
следовав 432 щитовидные железы, встретил типичную 
картину только в 62, что составляет немногим более 
16%. 

В литературе имеется также ряд указаний, что клч- 
нически простой зоб может иметь гистологические чер- 
ты, свойственные Базедову зобу (Н. М. Шинкерман — 
1954, Э. Т. Эзериетис — 1955, О. В. Николаев — 1955, 
Е. И. Исакова — 1956, Г. Е. Казарян и А. Г. Аллавер- 
дян.— 1959). 

По мнению E. И. Исаковой, «одним лишь морфологи- 
ческим изучением щитовидной железы вопрос о клини- 
ческих проявлениях заболевания решить трудно». 
И. И. Чумаков считает, что состояние вопроса о клинико- 
морфологических параллелях «зашло в тупик». 

Многие авторы исследовали щитовидную железу при 
тиреотоксическом узловом зобе (П. Г. Мелихов — 1941, 
Э. Т. Эзериетис — 1955, Н. С. Малюгин — 1957, Уилсон — 
1923, Делли Бови — 1939 (Е. Delli Bovi) и др. 

T. II. Болотова пишет: «Клиническое изучение и гисто- 
логическое исследование ста случаев тиреотоксикоза с 
наличием узлов щитовидной железы показало, что тирео- 
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токсикоз в подобных случаях зависит от гиперфункции 
небольших узлов, расположенных в толще щитовидной 
железы». Однако результаты большинства исследований 
говорят об отсутствии связи между клинической карти- 
ной и морфологией щитовидной железы при простом и 
токсическом узловом зобе. А. И. Воротилкин нашел со- 
ответствие только в 30,4% обследованных им желез. 
Едельман и Ашнер — 1928 (К. Edelman а. P. Aschner) 
встретили гипертрофию и гиперплазию эпителия только 
в [3 из 70 узловых зобов при выраженной картине тирео- 
токсикоза. Мартин пишет: «Гистологически отличить 
токсический узловой зоб от нетоксического часто невоз- 
МОЖНО». 

Мы встретились с морфологическими признаками по- 
вышенной функциональной активности ткани аденомы 
только в 15 случаях, что составляет 12,6%. 

Явления базедовификации могут распространяться 
на всю ткань аденомы и на отдельные ее участки. В этих 
случаях участки ткани с признаками базедовификации 
располагаются по периферии аденомы. 

Наблюдается различная степень выраженности мор- 
фологических признаков повышенной функциональной 
активности. В некоторых аденомах мы отмечали умерен- 
ную гиперплазию и гипертрофию паренхимы. Фоллику- 
лы в большинстве своем сохраняют круглую или оваль- 
ную форму. Фолликулярный эпителий низкоцилиндри- 
ческий, местами — кубический, однорядный. В некото- 
рых фолликулах отмечается наличие сосочковых вы- 
ростов эпителия в просвет фолликула. Коллоид жид- 
кий или отсутствует. В тех фолликулах, где сохранил- 
ся коллоид, выражена его краевая вакуолизация (см. 
рис. 18). | 

В некоторых случаях мы встречаем картину более 
близкую к той, которая описана М. Р. Вебером. Здесь 
явления базедовификации выступают более отчетливо. 
Фолликулы утрачивают свойственную им форму, стано- 
вятся вытянутыми, изогнутыми, извитыми. Стенки фолли- 
кулов обнаруживают выступы и бухтообразные углуб- 
ления, придающие им ветвистый вид. Эпителий, высти- 
лающий фолликулы, крупный, цилиндрической формы. 
В большинстве фолликулов он однослойный. Многочис- 
ленны сосочковые выросты эпителия. Коллоид окраши- 
вается эозином в слабый розовый цвет. Во многих фол- 


гы 99 


ликулах коллоид вовсе отсутствует, либо имеет вид 3€- 
` рен. 

Иногда морфологические признаки повышенной фучк- 
циональной активности ткани аденомы достигают край- 
ней степени выраженности. Просвет фолликула резко де- 
- формирован и имеет вид неправильной формы извитой 
щели. Иногда просвет фолликула выполняется эпите- 
лиальными клетками и полностью исчезает. В этом слу- 
‚чае вся аденома или какой-либо ее участок как бы со- 
‚ стоит из одних клеток... Фолликулярный эпителий резко 
гипертрофирован, высокоцилиндрической формы. В боль- 
шинстве фолликулов эпителий многослойный. Сосочко- 
вые выросты эпителия имеются во всех фолликулах. Вы- 
ступая далеко в их просвет, они древовидно ветвятся. 
Коллоид в фолликулах либо отсутствует, либо имеет вид 
слабоокрашенной сеточки, либо отдельных, свободно ле- 
жащих зерен (см. рис. 19). 

Аденомы базедовифицированного строения имеют хо- 
рошо развитую, ясно выявляемую сосудистую сеть. Сое- 
динительнотканная строма выражена в большинстве 
случаев слабо. Одним из характерных отличий в строе- 
нии базедовифицированной аденомы щитовидной желе- 
зы. является отсутствие ‘лимфоидных инфильтратов — 
одного из наиболее типичных морфологических призна- 
ков Базедового зоба. Единичные лимфоидные инфиль- 
траты нам пришлось наблюдать лишь в одной аденоме 
базедовифицированного строения. 

Отек стромы аденомы в этой группе случаев был от- 
мечен у 4 больных (26,6%), склероз— у 2 больных 
(13,3%). Так же, как и в аденомах паренхиматозного и 
коллоидного строения, регрессивным изменениям под- 
вергаются преимущественно центральные участки аде- 
номы, приводя к диссоциации фолликулов. Петрификз- 
тов в базедовифицированных аденомах мы не встретили. 
Кровоизлияния часты — 8 случаев (53,2%). Кистозная 


дегенерация была отмечена у 4 больных (26,6%). Деге- 
неративные изменения коллоида — у одной больной 


(6,6%). 

Аденомы базедовифицированного строения имели 
место у больных самого различного возраста. 

У 7 больных тиреотоксикоз был выражен в легкой 
степени, у 8 больных имела место средняя степень тя- 
жести тиреотоксикоза. | 
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Аденомы с резким преобладанием регрессивных изменений 


Мы уже говорили о том, что регрессивные изменения 
в ткани аденомы встречаются значительно чаще и выра- 
жены в значительно большей степени, чем в ткани самой 
железы. 

В 6 из наших случаев (5%) эти изменения были на- 
столько выражены, что заняли ведущее место в морфо- 
логической картине аденомы. В одном случае аденома 
представляла собою плотный фиброзный узел. При ги- 
стологическом исследовании в мощных разрастаниях 
соединительной ткани удалось найти лишь единичные, 
рассеянные фолликулы (см. рис. 20). В остальных 5 слу- 
чаях имела место кистозная дегенерация с полным или 
почти полным расплавлением ткани аденомы. Сохранив- 
шаяся ткань во всех случаях имела коллоидное крупно- 
фолликулярное строение. 

Во всех 6 случаях аденомы, в морфологической кар- 
тине которой преобладали регрессивные изменения, объем 
сохранившейся паранхимы был настолько незначителен, 
что она не могла иметь какого-либо существенного значе- 
ния в общем обмене тиреоидных гормонов. В то же вре- 
мя у всех больных налицо была клиника тиреотоксикоза: 
у 4 больных в легкой степени и у 2 в средней. 

Возрастных особенностей у этой группы больных 
нам, так же как и в других группах, выявить не уда- 
Лось. 


И нкапсулированные злокачественные опухоли 


Современная литература, особенно зарубежная, 
пестрит данными о высокой частоте злокачественных 
опухолей в группе единичных узлов щитовидной железы. 
Однако относятся эти данные, как правило, к простой 
(нетоксической) аденоме (см. таблицу 1). 

Некоторые авторы вообще отрицают возможность 
развития злокачественных опухолей щитовидной железы 
при повышенной ее функции (М. Я. Брейтман — 1949). 
В то же время многочисленные данные свидетельствуют 
о сравнительно высокой частоте симптомов тиреотокси- 
коза при раке щитовидной железы. В. К. Тумановский 
(1931) отметил на своем материале симптомы тиреоток- 
сикоза B 42% случаев, Пембертон (1938) — в 33,5%, Уорд, 
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Гендрик и Чэмберс — 1950 (G. Ward, J. Hendrick a. 
R. Chambers)— B 26% случаев. О том, что злокачествен- 
ные опухоли щитовидной железы часто сопровождаются 
симптомами тиреотоксикоза пишут также А. В. Марты- 
нов (1937), Н. Г. Цариковская (1952), Е. А. Жуков 
(1960), Коул с сотрудниками (1949) (W. Cole with Е 
и многие другие. Гольст пишет, что явления тиреотокси- 
коза при раке щитовидной железы не являются постоян- 
ными симптомами, «но они не так уж редки». 

Большинство авторов отмечает, что клиника тиреоток- 
сикоза при раке щитовидной железы выражена слабо. 

По сборной статистике Соукела (США — 1954), рак 
щитовидной железы при экзофтальмическом зобе встре- 
чается в 0,15 случаев. Пембертон и Блэк — 1948 
(J. Pemberton а. В. Black), на своем материале отметили 
эту связь в 0,4% случаев. Близки к этим данным данные 
Англема и Брэдфорда — 1948 (2 случая рака на 706 слу- 
чаев экзофтальмического зоба), Коула с сотрудниками 
(1 случай рака на 435 случаев экзофтальмического зоба) 
и некоторых других авторов. 

Отмечается несколько большая частота злокачествен- 
ных опухолей щитовидной железы при токсическом узло- 
вом зобе. По данным Соукела (сборные данные), рак 
при токсическом узловом зобе составляет 0,94%. 

По мнению H. С. Малюгина, переход узловых тирео- 
токсических зобов в злокачественную форму — «весьма 
частое явление». | 

Литературные данные о частоте злокачественных опу- 
холей при токсической аденоме (единичный узел) очень 
скудны. Мы можем сослаться лишь на работу Англема и 
Брэдфорда (2 случая рака на 105 случаев токсической 
аденомы), на случай злокачественной тиреотоксической 
аденомы, описанный В. Д. Соколовским (1956), указания 
Н. А. Шерешевского о возможности перерождения ток- 
сической аденомы в злокачественную и 3 случая, опи- 
санные А. П. Калининым (1959). Поэтому несомненный 
интерес представляют наши данные. 

Так как наша работа имеет своей задачей изучение 
токсической аденомы щитовидной железы, мы считаем 
целесообразным не касаться большой, сложной и во мно- 
гих отношениях неясной проблемы злокачественных ONY- 
холей щитовидной железы и поэтому ограничимся лишь 
констатацией фактов. 
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На нашем материале злокачественные опухоли щито- 
видной железы встретились у 6 больных (5,0%). Необхо- 
димо отметить следующие моменты: 

1. У всех больных со злокачественными опухолями 
щитовидной железы тиреотоксикоз был выражен в лег- 
кой степени. 

2. Все случаи на основании клинических проявлений 
заболевания были расценены как «токсическая аденома 
щитовидной железы». 

3. Злокачественность «аденомы» была установлена 
только при гистологическом исследовании. 

4. Все злокачественные опухоли были отграничены от 
ткани щитовидной железы хорошо выраженной капсу- 
Лой. 

5. Литературные данные (М. Ф. Меркулов и В. К. Мо- 
дестов с соавторами (1960), Фитцжеральд и Фут — 1949 
(P. Fitzgerald а. Е. Foote и др.), основанные на использо- 
вании новейших методик исследования функциональной 
активности злокачественных опухолей щитовидной желе- 
зы, свидетельствуют о полной или почти полной неспособ- 
ности опухоли вырабатывать тиреоидные гормоны. 

Кратко преводим наши наблюдения: 


1) Больная Г., 45 лет (история болезни № 2454), поступила в 
клинику 22/1 1958 г. с жалобами на периодические головные боли, 
раздражительность, повышенную утомляемость, неприятные ощуще- 
ния в области сердца. 

Зоб у себя впервые отметила 14 лет тому назад. Длительное 
время зоб больную ничем не беспокоил. Перечисленные расстройства 
появились 4 года тому назад. В течение 2 лет по назначению врача 
принимала микройод, улучшения не наступило. 

Объективно: границы сердца несколько расширены за счет лево- 
го желудочка. Тоны чистые. Пульс 82 удара в | минуту, ритмичный. 
КД 130/75 мм рт. ст. В области перешейка. определяется большой, 
размером в гусиное яйцо, единичный узел, эластической консистен- 
ции, подвижный, безболезненный. Основной обмен 32%. 

Клинический диагноз: токсическая аденома щитовидной железы. 
З/ПТ — операция эстирпации перешейка вместе с частичной резек- 
цией обеих долей. 

Макропрепарат. Капсула выражена хорошо, консистенция узла 
плотновата, железистый рисунок выражен слабо, коллоид в соскобе 
отсутствует. 

Микроскопически. На гистологических срезах ткань железы от- 
сутствует. Структура опухоли резко отличается от обычных типов 
строения аденомы. Почти вся опухоль состоит из эпителиальных CO- 
сочков, имеющих соединительнотканную основу. Сосочки покрыты 
атипичным эпителием: клетки высокие, местами приобретают верете- 
нообразный вид. Резкий гиперхроматоз ядер (см. рис. 21). 
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Участки папиллярного строения чередуются с участками колло- 
идного мелкофолликулярного строения. Эпителий, выстилающий со- 
сочки, местами многорядный и приобретает еще больший атипизм. 
Многочисленные врастания опухоли в капсулу, в которой ‘содержат- 
ся ‘участки опухолевого строения, не связанные с материнской 
тканью. 

Гистологический диагноз: папиллярная аденокарцинома. 

2) Больная E., 57 лет (история болезни № 13175),. поступила в 
клинику 19/XI 1960 г. с жалобами на головную боль, сердцебиение, 
одышку, раздражительность, потливость, чувство Жара и удушья. 
Зоб обнаружила 6 лет тому назад, симптомы тиреотоксикоза появи- 
лись 4 года тому назад. 

Объективно: кожные покровы повышенной влажности, границы 
сердца расширены влево. Тоны слегка приглушены. Пульс 92 удара в 
одну минуту, ритмичный. В нижнем полюсе правой доли пальпатор- 
но определяется единичный узел, подвижный, 'безболезненный, плот- 
но-эластической консистенции, размером с куриное яйцо. Основной 
обмен +34. | 

Клинический диагноз: токсическая аденома щитовидной железы. 
28/ХТ 1960 г. — операция гемиструмэктомии справа. 

Макропрепарат. Узел режется с трудом. На разрезе ткань свет- 
ло-серого цвета, гомогенная, коллоид в соскобе отсутствует. Запо- 
дозрен рак щитовидной железы. 

Микроскопически. Основная ткань железы — среднефолликуляр- 
ного строения. Выражен склероз стромы, пролиферация эпителия 
ПТ степени без признаков базедовификации. Опухоль построена из 
резко полиморфных, беспорядочно расположенных клеток, которые 
местами складываются в столбики. Опухолевые элементы обнару- 
жены в просвете одного из крупных сосудов (см. рис. 22). Множест- 
венные врастания и островки опухолевой ткани в капсулу. 

Гистологический диагноз — солидизированная аденокарцинома. 

3) Больная Ж., 46 лет (история болезни № 6358), поступила в 
клинику 14/У 1959 г. с жалобами на головную боль, слабость, поху- 
дание, одышку, бессонницу. Зоб и перечисленные жалобы появились 
4 месяца тому назад. 

Объективно: границы сердца в пределах нормы, тоны приглуше- 
ны, чистые, пульс 90 ударов в 1 минуту, ритмичный. В правой доле 
щитовидной железы определяется плотный узел, величиной с грецкий 
орех, подвижный, безболезненный. Основной обмен +22% . 

Диагноз: токсическая аденома щитовидной железы. Операция 
гемиструмэктомии — 20/У 1959 г. 

Макропрепарат. Ткань узла плотная, железистый рисунок на 
разрезе отсутствует, цвет белый, коллоида в соскобе нет. Микропре- 
парат не сохранился. 

Гистологическое заключение № 13241: железистый, местами CO- 
лидный рак (заключение кандидата медицинских наук В. М. Лум- 
повой). 

4) Больная Ш., 47 лет (история болезни № 9671), поступила в 
клинику 28/УП 1958 г. с жалобами на головную боль, слабость, раз- 
дражительность, потливость, слезливость. Перечисленные расстрой- 
ства появились | год тому назад. Увеличение щитовидной железы. 
обнаружила месяц тому назад. 

Объективно: со стороны сердца без отклонений от нормы. Пульс 
90 ударов, ритмичный. КД — 120/70 мм рт. ст. В левой доле — еди- 
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-ничный узел величиной с грецкий орех, эластической консистенции, 
подвижный и безболезненный. Основной обмен -+36%. 

Клинический диагноз: токсическая аденома щитовидной железы. 
1/ИТ 1958 г. — операция левосторонней гемиструмэктомии. Отмечено 
интимное сращение узла с трахеей. 

Макропрепарат. Узел в плотной фиброзной капсуле. В центре — 
кистозная дегенерация. Цвет светло-коричневый. Небольшое коли- 
чество коллоида в соскобе. 

Микроскопически. Ткань железы мелко-среднефолликулярного 
строения, с умеренной пролиферацией эпителия и множеством лим- 
фоидных инфильтратов с центрами размножения. Лимфоидные ин- 
фильтраты расположены также в толще капсулы. Опухоль состоит 
из сосочков, покрытых полиморфным эпителием (см. рис. 23). Фор- 
ма клеток, их ядер, а также количество хроматина в ядрах колеб- 
лется в значительных пределах. Местами эпителий многослойный. 
Единичные коллоидсодержащие сосочки и фолликулы. Строма отеч- 
ная. Опухолевые островки в толще капсулы. 

'Гистологический диагноз: папиллярная аденокарцинома. 

5) Больная X., 32 года (история болезни № 1859), поступила в 
клинику 10/П 1958 г. с жалобами на головную боль, раздражитель- 
ность, плаксивость, повышенную утомляемость, сухой кашель. Зоб 
у больной с 1950 г. Перечисленные расстройства появились в 1955 г. 
Принимала микройод с временным эффектом. 

Объективно: сердечно-сосудистая система без отклонений от 
нормы. Пульс 78 ударов в 1 MHH., ритмичный. Правая доля щито- 
видной железы увеличена NO размеров крупного яблока за счет еди- 
HHYHOTO, плотного, подвижного, безболезненного узла. Основной об- 
мен +25%. | 

Клинический диагноз: токсическая аденома щитовидной железы. 
14/II 1958 г. — операция гемиструмэктомии справа. 

Макропрепарат: узел плотный, окружен выраженной капсулой, 
на разрезе ткань гомогенная, светлая, с множественными кровоиз- 
ЛИЯНИЯМИ. 

Микроскопически: ткань железы среднефолликулярного строения, 
коллоид жидкий, краевая вакуолизация коллоида. Выражена проли- 
ферация эпителия. Опухоль построена из полиморфных вытянутых 
клеток. Размер клеток, их форма, окраска ядер различны. Местами 
опухолевые клетки располагаются сплошными полями, местами от- 
мечается тенденция к складыванию в столбики (см. рис. 24). Вы- 
ражен склероз стромы. 

'Гистологический диагноз: солидизированная аденокарцинома. 

6) Больная X., 27 лет (история болезни № 16454), поступила в 
клинику 22/ХИ 1959 г. с жалобами на головную боль, сердцебиение, 
одышку, слабость, раздражительность, слезливость. Зоб у больной 
обнаружен в 1955 г. Перечисленные расстройства беспокоят около 
года. Принимала микройод и глюкозу внутривенно с временным 
эффектом. 

Объективно: сердечно-сосудистая система без отклонений от 
нормы. Пульс 78 ударов в 1 мин. КД — 100/60 мм рт. ст. В правой 
доле щитовидной железы пальпаторно определяется узел размером 
с куриное яйцо. Плотный, подвижный, безболезненный. Умеренный 
блеск глаз, основной обмен +22. | 

Клинический диагноз: токсическая аденома щитовидной железы. 
25/ХИ 1959 г. — операция гемиструмэктомии справа. 
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Макропрепарат: узел окружен толстой капсулой, на разрезе 
ткань гомогенна, белесовата, коллоид в соскобе отсутствует, в цент- 
ре фиброз и петрификация. 

Микроскопически: ткань железы нормального строения. Единич- 
ные лимфоидные инфильтраты с центрами размножения. Ткань узла 
имеет тубулярно-мелкофолликулярное строение. Много фолликулов 
выполнено коллоидом. Клетки выглядят зрелыми, колебания в вос- 
приимчивости клеток к окраске весьма незначительны. В то же вре- 
мя в одном из крупных сосудов капсулы обнаружен опухолевый 
тромб (см. рис. 25). В другом участке опухоль врастает в капсулу. 
В этом участке выражен полиморфизм клеток. В центре опухоли 
отек, фиброз, петрификаты. 

Гистологический диагноз: фолликулярная аденокарцинома. 

Гистологические препараты мы консультировали с опытным па- 
томорфологом-онкологом канд. мед. наук В. М. Лумповой. 


Б. ГИСТОЛОГИЧЕСКАЯ КАРТИНА ТКАНИ ЩИТОВИДНОЙ 
ЖЕЛЕЗЫ ВНЕ АДЕНОМЫ 


Если при диффузном зобе тиреотоксикоз обусловлен 
гиперфункцией всей массы железы, то при токсической 
аденоме он может быть вызван: 1) гиперфункцией адено- 
мы, 2) гиперфункцией железы, 3) гиперфункцией адено- 
мы и железы. | 

В связи с этим представлялось интересным изучить 
гистологическую картину ткани железы. Мы имели воз- 
можность исследовать прилегающие к аденоме участки 
железы, а в некоторых случаях и отдаленные от аденомы 
участки у 71 больного. 

Мы ни разу не встретили паренхиматозного типа 
строения железы. 

У 64 больных (90,2%) щитовидная железа имела раз- 
личные варианты коллоидного строения. Мелкофоллику- 
лярное строение отмечено у 3 больных (4,24). Мелко- 
среднефолликулярное строение — у 5 больных (7,1%), 
среднефолликулярное — у 44 больных (62,0%), средне- 
крупнофолликулярное — у 11 больных (15,5%) и крупно- 
фолликулярное — у 1 больной (1,4%). 

Таким образом, наиболее типичным является средне- 
фолликулярный тип строения. 

Выраженные явления отека стромы железы отмечены 
в 18 случаях (28,1%), склероз стромы — в 20 случаях 
(31,2%), кровоизлияния — в 5 случаях (7,8%) и де- 
структивные изменения коллоида — в 7 случаях (10,9%). 

Петрификатов и кистозной дегенерации мы не встре- 
тили ни разу. 
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Явления базедовификации ткани железы найдены у 
6 больных. На рис. 26 представлен один из этих случаев. 
В 2 случаях базедовификация ткани железы сочеталась 
с базедовификацией аденомы. Во всех щитовидных желе- 
зах с базедовифицированным типом строения, помимо ги- 
пертрофии и гиперплазии эпителия, разжижения и крае- 
вой вакуолизации коллоида отмечены также и множест- 
венные лимфоидные инфильтраты с центрами размно- 
жения. Лимфоидные инфильтраты были найдены также 
в 36 железах коллоидного строения (56,3%). Часто лим- 
фоидные инфильтраты в большом количестве встречают- 
ся снаружи капсулы аденомы и располагаются парал- 
лельно ее сферической поверхности. Их можно встретить 
также в ткани капсулы. | 

В одном наблюдении на первом плане была диффуз- 
ная инфильтрация ткани железы лимфоидными элемен- 
тами (струма Гашимото). 


ГЛАВА IV 


ИССЛЕДОВАНИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ 
АКТИВНОСТИ УЗЛОВ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
ПРИ ПОМОЩИ РАДИОАКТИВНОГО ЙОДА 


Многочисленными исследованиями отечественных и 
зарубежных авторов установлено, что гистологическое 
изучение препарата щитовидной железы далеко не во 
всех случаях способно определить степень ее функцио- 
нальной активности как при диффузном, так и при узло- 
вом 306e (Н.А. Вельяминов — 1910, М. P. Вебер и 
Е. К. Еленевская — 1935, И. В. Давыдовский — 1938, 
Б. Н. Могильницкий — 1941, В. Ф. Колосовская — 1950, 
H. М. Шинкерман — 1953, B. В. Алешин — 1954, 
А. И. Абрикосов и А. И. Струков — 1954, Э. Т. Эзерие- 
тис — 1955, Н. С. Малюгин — 1956, И. И. Чумаков — 1958, 
Плюммер — 1913, Уилсон — 1908, 1923, Грехем — 1926, 
Джонсон — 1949, Левитг — 1954 и другие). Результаты 
наших исследований, изложенные в предыдущей главе, 
подтверждают эти данные. 

Это в свое время побудило исследователей к попытке 
разработать иные способы определения функциональной 
активности тиреоидной ткани. 

В 1912 г. Гудернач (J. Gudernatsch) установил, что 
секрет щитовидной железы ускоряет процесс метаморфо- 
за аксолотлей (личинки саламандры). Вегелин и Абе- 
лин — 1924 (С. Wegelin и. Abelin) показали, что ускоряю- 
щее влияние секрета щитовидной железы на метаморфоз 
личинок земноводных связано с содержанием в нем йода. 

Ряд авторов применили открытие Гудернача для ис- 
следования функциональной. активности узлов щитовид- 
ной железы. 

Вегелин и Абелин (1924). Н. С. Берлянд, А. А. Галь- 
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перин, И. B. Лихциер (1935) n A. П. Красовский (1958) 
установили, что узлы коллоидного строения при эутирео- 
идном узловом зобе содержат меньшее количество йода, 
чем основная ткань щитовидной железы. Было также 
установлено, что ткань узлов паренхиматозного строения 
не оказывает на метаморфоз личинок земноводных почти 
никакого влияния. 

Броновацкая — 1926 (М. Вгопоуаску), используя этот 
же метод, встретила несколько узловых зобов, ткань KO- 
торых оказалась более активной, чем ткань диффузно 
увеличенной щитовидной железы. | 

Интересные данные удалось получить Гольсту (1927), 
который показал, что развитие тиреотоксикоза у больных 
токсической аденомой может быть связано с повышенной 
активностью ткани самой аденомы. В опытах этого авто- 
ра влияние ткани аденомы на метаморфоз головастиков 
было выражено в такой же степени, как и действие ткани 
щитовидной железы при Базедовой болезни. 

Ряд других авторов Л. К. Валединская — 1936, Ме- 
pan — 1913 (D. Marine), А. Кохер — 1923 (А. Kocher) cy- 
дили о функциональной активности ткани щитовидной 
железы по количеству определяемого химическим путем 
йода. 

В 1947 г. Коуп, Равсон и’ Мак Артур описали новый 
биологический тест определения функциональной актив- 
ности ткани щитовидной железы, основанный на способ- 
ности ткани щитовидной железы инактивировать тирео- 
тропный гормон гипофиза. Этим авторам удалось убе- 
дительно показать, что в ряде случаев тиреотоксикоз был 
обусловлен гиперфункцией аденомы щитовидной железы. 

В последние годы в биологии и медицине все большее 
распространение приобретают исследования с примене- 
нием меченых атомов. Известное место, в частности в 
виде авторадиографии, нашел этот метод при исследова- 
нии щитовидной железы. 

Все перечисленные выше методы определения функ- 
циональной активности ткани щитовидной железы значи- 
тельно уступают сравнительно простому технически, 
объективному, наглядному и доказательному по резуль- 
татам исследования методу авторадиографии. Этот метод 
основан на способности ткани щитовидной железы, «ме- 
ченой» радиоактивным йодом, давать отпечатки, «авто- 
графы» при соприкосновении с фотоэмульсией. 
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Для исследования щитовидной железы применяется 
радиоактивный йод (Л3') с периодом полураспада, рав- 
ным 8,04 суток. 

Принцип авторадиографии прост. Он заключается в 
создании контакта между тканью (источником излуче- 
ния) и фотоэмульсией. Испускаемые тканью частицы 
бомбардируют слой эмульсии и, воздействуя на зерна 
галлоидного серебра, вызывают образование скрытого 
изображения. Последующая обработка фотоматериала 
ведет к восстановлению скрытого изображения в види- 
мое. Анализ распределения радиоактивного вещества 
проводится на основании сравнения оптической плотно- 
сти потемнения в различных участках эмульсионного 
слоя. 

Поступивший в организм радиоактивный йод распре- 
деляется в тканях отнюдь не механически. Избиратель- 
ное накопление радиоактивного йода в ткани щитовид- 
ной железы определяется его химическим началом и 
идет по законам интермедиарного обмена одинаковым 
как для радиоактивного, так и для стабильного йода. 

В настоящее время твердо установлено, что способ- 
ность ткани щитовидной железы усваивать радиоактив- 
ный йод находится в прямой зависимости от степени ее 
функциональной активности. 

По своей сути авторадиография является гистохими- 
ческим методом, однако в более развитой его форме, так 
как она соединяет в себе начала гистологии, биохимии и 
научной фотографии. 

Большое удовлетворение вызывает тот факт, что за- 
рождение метода авторадиографии связано с именем 
отечественного ученого проф. Ефима Семеновича Лон- 
дона, который в 1904 г. получил на фотопластинке харак- 
терный отпечаток контуров тела лягушки, вдыхавшей 
радон (см. рис. 28). 

Дальнейшим этапом в развитии этого метода послу- 
жили работы Лакассаня и Латте — 1924 (М. Lacassagne 
а. Г. Lattes), которые на срезах различных органов, экс- 
понированных на фотопластинках, изучали распределе- 
ние введенного внутрь организма животного полония. 

Особо широкое распространение метод авторадио- 
графии получил после открытия в 1934 г. Жолио-Кюри 
искусственной радиоактивности и получения различных 
искусственных радиоактивных веществ в большом коли- 
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честве в качестве побочного продукта атомного производ- 
ства. 

Радиоактивный йод для исследования щитовидной 
железы был применен впервые американскими учеными 
Гамильтоном и Соли — 1939 (J. Hamilton а. М. Soley). 
Ими же впервые было произведено авторадиографиче:- 
ское исследование щитовидной железы (1940). 

В настоящее время в отечественной и зарубежной ли- 
тературе опубликован ряд работ, посвященных авто- 
радиографическому исследованию щитовидной железы. 

Исследованиями щитовидной железы лабораторных 
животных установлен ряд весьма важных особенностей 
в процессе синтеза тиреоидных гормонов, а также в ме- 
ханизме действия тиреостатических веществ на процесс 
гормонообразования (В. И. Левенсон — 1956, 1958, 
М. Ф. Меркулов — 1956, 1957, 1958, Леблонд и Кросс — 
1948 (С. Leblond а. J. Cross). 

Однако в силу особенностей лабораторного материа- 
ла, эти работы, как правило, не выходят за рамки иссле- 
дования нормальной щитовидной железы лабораторных 
животных и воздействия на ее функцию различных 
фармакологических веществ. Такие заболевания щито- 
видной железы, как первичнотоксический диффузный 
зоб (Базедова болезнь), токсическая аденома, тирео- 
токсический многоузловой 306’ и др. невозможно 
либо чрезвычайно трудно воспроизвести на лабора- 
торных животных. Поэтому для современной клиниче- 
ской эндокринологии особое значение приобретает при- 
менение авторадиографии в хирургических клиниках, где 
концентрируются больные с различными формами пато- 
логии щитовидной железы. 

Благодаря применению этого метода в последние годы 
удалось установить или уточнить ряд неясных или неиз- 
вестных деталей обмена йода в организме, а также полу- 
чить весьма важные данные о функции патологически 
измененной щитовидной железы. 

Чэпмен с сотрудниками — 1948 (Е. Chapman with 
col.) давали индикаторные дозы радиоактивного йода 
беременным женщинам с органическими заболеваниями, . 
которые являлись противопоказанием для дальнейшего 
продолжения беременности. В последующем они иссле- 
довали методом авторадиографии щитовидную железу 
удаленного плода. Авторы установили, что щитовидная 
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железа плода начинает усваивать йод с 14 недель бере- 
менности. Используя эти наблюдения, Чэпмен с успехом 
применил радиоактивный йод для лечения тиреотоксико- 
за в ранние сроки беременности. 

Методом авторадиографии установлена различная ~ 
способность фолликулов щитовидной железы концентри- 
ровать радиоактивный йод (М. Ф. Меркулов с соавтора- 
ми — 1960, Добинс и Леннон — 1948, Леблонд и Кросс — 
1948, Фитцжеральд и Фут — 1949). Это даег основание 
предполагать, что фолликулы имеют ритмическую перио- 
дику активности, то есть функционируют фазово, что 
имеет отношение к выбору терапевтических доз радиоак- 
тивного йода и времени их назначения. 

Тэйлор (1956, 1958), подвергнув авторадиографии 
100 щитовидных желез, выдвинул принципиально новую 
концепцию патогенеза узлов щитовидной железы, в OC- 
нову которой положена различная способность отдель- 
ных участков нормальной и диффузно увеличенной щи- 
товидной железы воспринимать радиоактивный йод. 

Большой интерес представляют данные, полученные 
при авторадиографическом исследовании злокачествен- 
ных опухолей нитовидной железы (М. Ф. Меркулов c co- 
авторами — 1960, Маринелли с соавторами — 1947 
(L. Marinelly with со].), Добинс с. соавторами — 1949, 
Фитцжеральд и Фут— 1949, Кирнс и Девис — 1952 
(J. Kearns а. H. Devis), Грин — 1959 и др.). Установлено, 
что злокачественная опухоль щитовидной железы может 
быть неактивной, то есть неспособной аккумулировать 
радиоактивный йод, и активной. Однако во всех случаях 
концентрация радиоактивного йода в ткани опухоли ни- 
же, чем в ткани железы. Установлено также, что 18—20% 
неактивных («холодных») узлов являются инкапсулиро- 
ванными злокачественными опухолями. Таким образом, 
получен новый дифференциально-диагностический тест. 
злокачественных опухолей щитовидной железы, что 
имеет огромное практическое значение в связи с трудно- 
стью ранней диагностики рака щитовидной железы и 
большой распространенностью узловых форм зоба. 
‚ Наличие злокачественных опухолей щитовидной железы 
и их метастазов, способных усваивать радиоактивный 
йод, позволяет совершенствовать принципы комбиниро- 
ванного лечения. 

Вопросы функциональной морфологии щитовидной 
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железы в норме и патологии еще недостаточно изучены. 
Причиной этого, в известной степени, являлось отсутст- 
вие достаточно объективного критерия функциональной 
активности различных тканевых структур. Благодаря ав- 
торадиографическому методу исследования вопросы 
функциональной морфологии щитовидной железы полу- 
чили свое дальнейшее развитие (А. П. Красовский — 
1960, Р. К. Исламбеков — 1960, 1961, Добинс и Леннон — 
1948). 

Узловые формы зоба представляют собою, пожалуй, 
наиболее удобный объект для авторадиографии, так как 
функциональные взаимоотношения узла или аденомы и 
окружающей их ткани щитовидной железы выступают 
здесь с особой наглядностью. Авторадиографические 
данные дают возможность точно локализовать источник 
повышенного гормонообразования в каждом отдельном 
случае, а также выявить ряд общих закономерностей. 

В нашей стране авторадиография при различных кли- 
нических формах узлового зоба была впервые произве- 
дена А. К. Горчаковым, В. Н. Пархоменко и Л. Н. Тро- 
шиной (1957). Эти авторы пришли K выводу, что узлы 
щитовидной железы всегда являются более активно дей- 
ствующей на организм тканью. В то же время Леблонд 
с соавторами — 1946 (С. Ге опа with со1.), изучавшие 
активность узлов при простом узловом зобе, считают, что 
узлы всегда менее активны, чем ткань железы. Однако 
большинство исследователей (А. П. Красовский — 1958, 
1959, 1960, Р. К. Исламбеков — 1960, О. Ю. Горницкий — 
1961, Добинс — 1948, 1949, 1951, Тэйлор — 1956, 1958, 
Грин — 1959) указывают на сложность функциональных 
взаимоотношений между узлами (аденомой) и тканью 
щитовидной желегы даже в рамках какой-то одной кли- 
нической формы узлового зоба. 

Приведенные выше данные, свидетельствующие о 
большой перспективности авторадиографии, побудили 
нас к применению этого метода для изучения токсической 
аденомы щитовидной железы и многоузлового зоба. 


МЕТОДИКА 


Теоретические основы и детали техники авторадио- 
графии подробно изложены в ряде работ (Я. В. Ма- 
муль — 1952, М. Ф. Меркулов — 1957, 1958, M. Бойд— 
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1957, Беланжер и Леблонд — 1946 (L. Belanger a. 
C. Leblond), Эванс — 1947 (T. Evans) и др). Однако 
клиницист, пожелавший использовать метод авторадио- 
графии, встречается с рядом неясных и в то же время 
очень важных вопросов, к которым следует отнести 
прежде всего вопрос о дозировке изотопа. 

По отношению к индикаторной дозе в литературе от- 
мечается две крайности: с одной стороны, преувеличение 
опасности индикаторных доз для больного, с другой, — 
пренебрежение этой опасностью. Так, А. П. Красовский 
и О. Ю. Горницкий применяли для авторадиографии 
весьма малые дозы (2—4 иСи). Это дало возможность 
авторам использовать лишь макрометод. В то же время 
М. Ф. Меркулов и В. К. Модестов с сотрудиками исполь- 
зовали очень большие дозы радиоактивного йода 
(3—100 mCu, в среднем — 36,8 шСи). Нельзя не выра- 
зить опасения относительно развития у этих больных TH- 
потиреоза. 

Большинство иностранных авторов применяет для 
авторадиографии дозы в пределах 100—5000 puCu. 
Р. К. Исламбеков применяя Л?! в дозировке 
25—200 uCu. 

На основании имеющихся в литературе данных мы 
сочли возможным использовать для авторадиографии 
радиоактивный йод в дозе 50—100 uCu. 

Существенным моментом авторадиографии в связи с 
использованием малых доз изотопа и сравнительно ко- 
ротким периодом полураспада ЛЗ! (8,04 суток) является 
выбор метода фиксации ткани щитовидной железы, ко- 
торый позволил бы свести до минимума срок времени от 
момента операции до момента наложения среза ткани на 
эмульсионный слой. Использовав и сравнив фиксацию, 
ткани в жидкости Карнуа с последующей заливкой в па- 
рафин и получение срезов на замораживающем микро- 
томе, мы остановили свой выбор на первом из этих ме- 
тодов, так как он обеспечивает получение ‘более тонких 
срезов, и при этом сохраняется коллоид. 

Большое значение имеет выбор фотоматериала. Наи- 
более высокая оценка в отечественной литературе 
(М. Ф. Меркулов — 1960) дается специальной жидкой 
ядерной эмульсии типа Р (НИКФИ). К сожалению, мы 
имели возможность использовать и сравнить лишь обще- 
доступные фотоматериалы: рентгеновскую, флюэрогра- 
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‘фическую и фототехническую пленки и диапозитивные 
пластинки. Опыт показал, что наиболее пригодна для це- 
лей авторадиографии флюэрографическая пленка. Обла- 
дая высокой чувствительностью (180 ед. ГОСТ) ‚ она обес- 
печивает стабильные результаты при использовании не- 
больших индикаторных доз радиоактивного йода. Расче- 
ты показывают, что она в состоянии отчетливо регистри- 
ровать концентрацию изотопа порядка 0,5—0,1 иСи/г 
при толщине среза 5—8 u. Имея тонкий эмульсионный 
слой и сравнительно мелкую зернистость, флюэрографн- 
ческая пленка обеспечивает получение высококачествен- 
ных отпечатков, которые дают возможность установить C 
точностью, удовлетворяющей потребностям клиники, 
распределение радиоактивного йода в щитовидной желе- 
зе при узловом зобе. Высокая чувствительность пленки и 
связанная с этим необходимость работать в полной тем- 
ноте делают возможным только способ «сухого контак- 
та», что требует в последующем совмещения автографа 
с деталями изучаемого препарата. Совмещение автогра- 
фа и гистологического препарата представляет собою 
весьма несложную процедуру, если пленку с автогра- 
фом использовать в качестве покровного стекла и прово- 
дить совмещение под микроскопом. 

Приводим краткое описание применявшейся нами 
методики. 

Индикаторная доза радиоактивного йода (50—100 в Си) дава- 
лась больному за 20—48 часов до операции. 

Сразу же после операции из удаленного препарата щитовидной 
железы острой бритвой вырезались небольшие, толщиною 2,0—2,5 мм 
кусочки ткани, таким образом, чтобы в них обязательно попала и 
ткань узла (аденомы) и ткань щитовидной железы. 

При многоузловом зобе исследовались все узлы, имеющиеся в 
препарате. | 

Вырезанные кусочки фиксировались 2,5—3,0 часа в смеси Карнуа 
(| часть ледяной уксусной кислоты, 3 части хлороформа, 6 частей 
абсолютного спирта). Смесь готовится ex tempore. Объем смеси. 
должен превышать объем фиксируемой ткани минимум в 15 раз. 
Затем кусочки ткани помещались в бензол I (30), бензол II (30°) при 
температуре 56°. 

После этого их проводят через 4 смены парафина, каждая по 
30’ при температуре 56°. Для создания необходимой температуры 
наряду с термостатом можно пользоваться предварительно отрегу- 
лированным сушильным шкафом. 

После изготовления парафиновых блоков микротомом произво- 
дились серийные срезы ткани толщиною 5—8 pu. Срезы расправля- 
лись на теплой воде и наклеивались альбумином на предметные 
стекла. На каждом стекле монтировалось 2—3 среза. В процессе 
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освоения методики мы доводили количество исследуемых авторадио- 
графически срезов до 40—50. По мере накопления опыта это коли- 
чество может быть сокращено до необходимого минимума. Стекла 
со срезами необходимо просушить в термостате (15—20 при тем- 
пературе 56°) во избежание склеивания их с пленкой. 

Флюорографическая пленка вырезается по размеру предметного 
стекла. Для этого необходимо удалить ее перфорированную часть. 
Во избежание нанесения артефактов при подготовке пленки лучше 
пользоваться моделью предметного стекла, изготовленной из мяг- 
кого картона. Приготовленные кусочки пленки накладывались на 
срезы ткани, наклеенные на предметное стекло, покрывались вторым 
предметным стеклом, плотно прибинтовывались и заворачивались в 
черную, светонепроницаемую бумагу. Очень важно получить плотный 
контакт эмульсии со всей поверхностью среза. 

Для этого на одном стекле необходимо монтировать срезы оди- 
наковой толщины и между обратной стороной пленки и вторым 
предметным стеклом помещать эластическую прокладку (тонкая 
губка). | 

Гистологические срезы, приведенные в контакт с фотоэмуль- 
сией, экспонировались в прохладном сухом месте во влагонепро- 
ницаемой посуде. Оптимальное время экспозиции для каждой ис- 
следуемой железы устанавливалось опытным путем, для чего не- 
обходимо один из автографов проявить через 3—5 суток, а все 
последующие — в зависимости от плотности отпечатка на первой 
пленке. 

В некоторых случаях необходим промежуточный контроль. 

Подготовку и фотографическую обработку пленки необходимо 
проводить в полной темноте. При проявлении мы пользовались APO- 
явителем «Финал». Свежие реактивы, соблюдение установленного 
времени проявления и других правил фотографической обработки 
обеспечивают отсутствие вуали и мелкое зерно. 

Для получения диапозитивов и фотографического изображения 
срезов и их автографов наряду с микрофотонасадкой (МФН-3) мы 
использовали обычный увеличитель. 

Параллельное исследование нескольких щитовидных желез зна- 
чительно сокращает рабочее время, необходимое для получения авто- 


графов. 


МАТЕРИАЛ 


Материалом для авторадиографического исследова- 
ния послужили препараты 25 щитовидных желез, удален- 
ных во время операции. В 8 из этих случаев операция бы- 
ла произведена по поводу токсической аденомы, в 2 — 
по поводу простой аденомы, в 5 — по поводу простого 
многоузлового зоба и в 10 — по поводу тиреотоксическо- 
го многоузлового зоба. 

y -15 больных с многоузловым зобом исследовано 
122 узла щитовидной железы (47 узлов при простом и 75 
узлов при тиреотоксическом. многоузловом 306e). 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 


Авторадиография делает возможной сравнительную 
оценку аденомы (узла) и окружающей тиреоидной парен- 
химы по количеству усваиваемого ими радиоактивного 
иода. 

Аденомы (узлы), обладающие высокой функциональ- 
ной активностью, усваивают большее количество йода, 
чем ткань железы. На радиоавтографе такой аденомы 
(узла) мы находим высокую плотность потемнения 
над тканью аденомы (узла) и значительно меньшую над 
тканью железы. В зарубежной литературе аденомы 
(узлы), обладающие высокой степенью активности, обо- 
значаются терминами «гиперфункционирущие», «горя- 
чие». Активные аденомы (узлы), функциональная актив- 
ность которых, однако, не превышает активности окру- 
жающей их ткани щитовидной железы, дают отпечатки с 
одинаковой степенью потемнения. В зарубежной литера- 
туре для их обозначения приняты термины: «нейтраль- 
ные», «теплые». 

Неактивные аденомы (узлы) характеризуются низкой 
плотностью отпечатка или даже полным отсутствием по- 
темнения, в то время, как окружающая их паренхима 
железы имеет высокую концентрацию радиоактивного 
йода. В зарубежной литературе они обозначаются тер- 
минами: «нефункционирующие», «холодные». 

Результаты исследования различных клинических 
форм узлового зоба выявляют сложные функциональные 
взаимоотношения между активностью аденомы (узлов) и 
активностью ткани щитовидной железы. 

На стр. 117 схематически изображены встречающиеся 
варианты функциональных взаимоотношений активности 
аденомы и щитовидной железы у больных токсической 
аденомой. 

Варианты Ги II отражают случаи так называемой 
истинной токсической аденомы, когда избыточное коли- 
чество тиреодных гормонов производится тканью ale- 
номы. Щитовидная железа физиологически неактивна и 
поэтому усваивает значительно меньшее количество ра- 
диоактивного йода, чем аденома. В этом сказывается, по- 
видимому, тормозящее влияние гиперфункционирующей 
аденомы на активность основной ткани щитовидной Xe- 
лезы. Иллюстрацией истинной токсической аденомы мо- 
жет быть следующий случай: 
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Б-ная Б., 38 лет, поступила в клинику 9/X 1960 г. с жалобами на 
головную боль, раздражительность, сердцебиение, плаксивость, чув- 
ство страха, постоянное чувство голода, одышку, боли в области 
сердца. Зоб у себя отмечает с 1950 г. В декабре 1959 года перенес- ` 
ла ангину, после чего появились перечисленные расстройства. 

Объективно. Больная несколько пониженного питания. Систоли- 
ческий шум на верхушке, расширение границ сердца влево. Пульс 
88 ударов в 1 минуту. АД равно 127/75 мм рт. ст. В нижнем no- 
люсе правой доли определяется узел: подвижный, безболезненный, 
плотноэластической консистенции, размером с куриное яйцо. Основ- 
ной обмен 24%. 

Клинический диагноз: токсическая аденома щитовидной железы. 
За 20 часов до операции больная получила 100 иСи Л. 

14/Х 1960 г.— операция гемиструмэктомии справа. Во время 
операции отмечена умеренная атрофия левой доли щитовидной же- 
лезы. 

Макропрепарат. Аденома в плотной капсуле. Ткань аденомы 
на разрезе светло-коричневого цвета, зерниста, коллоидный соскоб 
скудный. В центре — очаг фиброза. Множество кровоизлияний. 

Микроскопически. Основная ткань железы коллоидного мелко- 
среднефолликулярного строения (см. рис. 27). Фолликулярный эпи- 
телий плоский или кубический. Пролиферация эпителия П степени, 
коллоид довольно плотный. Выражен фиброз стромы. Паренхима 
аденомы состоит преимущественно из мелких фолликулов, выстлан- 
ных более крупным чем в парааденоматозной ткани эпителием ку- 
бической формы. Пролиферация умеренная. Коллоид гомогенный, 
плотный. Выражены вторичные регрессивные изменения стромы (см. 
рис. 29). В центре аденомы соединительнотканный рубец. Выражены 
также отек и фиброз стромы в остальной части аденомы. Несколь- 
ко небольших экстрафолликулярных кровоизлияний с выпадением 
кристаллов гемосидерина и диссоциацией фолликулов. 

Авторадиографически: почти весь радиоактивный йод, поглощен- 
ный щитовидной железой, усвоился тканью аденомы, и лишь следы 
его мы видим в парааденоматозной ткани. Фолликулы, разобщенные 
кровоизлиянием, сохраняют свою активность (см. рис. 30). 

Заключение: истинная токсическая аденома. 


Аналогичная картина истинной токсической аденомы 
была найдена при авторадиографическом исследовании 
ещеу 2 больных токсической аденомой. 

У 2 больных токсической аденомой мы нашли ак- 
тивность аденомы и ткани железы равной или почти рав- 
ной (см. рис. 31 и 32), что соответствует варианту lII в 
схеме функциональной активности (см. на стр. 117). 

У 3 больных токсической аденомой активность тка- 
ни железы была выше, чем активность ткани аденомы. 
Один из этих случаев представляет особый интерес, так 
как «аденома» оказалась инкапсулированной солидизи- 
рованной аденокарциномой щитовидной железы. (Этот 
случай приводится в предыдущей главе на стр. 104. 
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Больная E., 57 лет, ист. бол. № 13175). При авторадио- 
графическом исследовании обнаружено полное отсутствие ` 
‚ радиоактивного йода в ткани опухоли и повышенная его 
концентрация в ткани щитовидной железы (см. рис. 33). 

Неактивные и малоактивные аденомы (3 случая), за 

исключением приведенного случая злокачественной опу- 
холи, имели крупнофолликулярное коллоидное строение. 
_ В нашей клинике при токсической аденоме выпол- 
няется, как правило, операция субтотальной гемистру- 
мэктомии, которая в 95% случаев дает отличные и XO- 
рошие результаты (см. главу V). 

Сопоставляя эти данные с данными функциональных 
взаимоотношений аденомы и неизмененной ткани щитовид- 
ной железы, можно сделать некоторые заключения отно- 
сительно патогенеза тиреотоксикоза у больных токсиче- 
ской аденомой щитовидной железы. 

К седьмым-восьмым суткам послеоперационного пе- 
риода основной обмен у больных истинной токсической 
аденомой снижается, как правило, до минусовых цифр. 
Выраженного клинически гипотиреодизма у больных ток- 
сической аденомой после операции мы не наблюдали ни 
разу. Как показывает исследование основного обмена у 
этих больных, через 2—3 месяца после операции тормо- 
зящее влияние «гиперфункционирующей» аденомы на ос- 
новную ткань щитовидной железы снимается полностью, 
и она функционирует нормально. 

Удаляя неактивную и малоактивную аденому, мы мо- 
гли бы ожидать отсутствия функционального эффекта по- 
сле операции. В действительности функция оставшейся 
части щитовидной железы остается повышенной в бли- 
жайшие недели или месяцы после операции. В дальней- 
шем функция щитовидной железы также нормализуется. 
В данном случае аденому необходимо рассматривать как 
источник патологических афферентных импульсов, при- 
водящих к нарушению нормальных коррелятивных 
взаимоотношений щитовидной железы с вышестоящими 
центрами (кора головного мозга, гипоталамус, гипофиз) 
и в конечном счете — к повышению функциональной ак- 
тивности неизменной части щитовидной железы. Уда- 
IAA аденому,`мы прерываем поток патологических HM- 
пульсов к коре головного мозга и этим самым снимаем 
раздражающее действие аденомы на тиреоидную парен- 
химу. Наступает выздоровление. 
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Эти наблюдения, по нашему мнению, являются одним 
из доказательств правильности направления «нервизма» 
в изучении и истолковании заболеваний щитовидной We- 
лезы (Б. В. Алешин — 1954, О. В. Николаев — 1955). 

В двух случаях простой аденомы ткань аденомы ока- 
залась функционально неактивной. При гистологическом 
исследовании установлено, что в одном из них аденома 
имела коллоидное крупнофолликулярное строение, во 
втором — преобладали вторичные регрессивные измене- 
ния (полное замещение паренхимы фиброзной тканью, 
некроз в центре). 

Взаимоотношения функциональной активности узлов 
и тиреоиодной паренхимы при многоузловом зобееще бо- 

Таблица 17 


Характеристика функциональной активности узлов щитовидной железы 
при многоузловом зобе 


я _ Активность узлов 
S в сравнении с’активностью 
Форма Воз- > ткани железы 
зоба P., H., о раст о —- 
Е больше равна | меньше 
ка 
Х-ва Ф. | 55 9 —- — 9 
e П-ва А. П 36 7 — 7 — 
ы В-ая Н. В. 63 10 | | °9 — 
ə | Сва М. Е. 54 13 | | | 9 3 
© | М-ва К. В. 42 8 2 — 6 
| Итого | 47 | 4 | 25 | 18 
| | 
М-ва M. С. 51 6 6 — — 
О-ая В. С. 53 7 7 — — 
I-ga М. Ф. 39 10 9 — l 
{= Р-ин С. В. 33 6 —- 6 —- 
5 Л-ва Ф. Д. 39 9 6 1 2 
> | Я-на Л. Г. 40 9 7 —- 2 
9 | П-на П. Г. 36 9 7 -— 2 
5 В-ов М. И. 40 8 i 8 --— -— 
о | Б-ва А. Г. 33 8 3 4 1 
z С-ва Л. Ф. 5 |. 3 2 Г = 1 
= | 
Итого 75 55 | 11 9 


лее сложны, чем при токсической аденоме (см. табл. 17), 
так как в одной и той же железе мы встречаемся с узла- 
ми самой различной активности. 

Только у 6 больных мы встретились с одинаковой ак- 
тивностью всех узлов щитовидной железы. У одной боль- 
ной простым многоузловым зобом все узлы оказались не- 
активными, у другой — активность всех узлов равнялась 
активности ткани железы. У 3 больных тиреотоксиче- 
ским многоузловым зобом активность всех узлов значи- 
‘тельно превышала активность железы и у одного боль- 
ного активность узлов и железы были одинаковыми. 

С различной активностью узлов в одной и той же MM- 
товидной железе мы встретились у 9 больных. У 3 
больных простым многоузловым зобом наряду с неактив- 
ными и малоактивными встречались единичные узлы, AK- 
тивность которых значительно превышала активность ти- 
реоидной паренхимы. У 6 больных тиреотоксическим MHO- 
гоузловым 3060M наряду с «гиперфункционирующими» 
узлами встречались неактивные и малоактивные узлы 
(см. рис. 34 и 35). 

Исследовав 47 узлов у 5 больных простым многоузло- 
вым зобом, мы встретили 18 неактивных узлов, 25 узлов, 
активность которых была равна активности паренхимы 
щитовидной железы, и 4 «гиперфункционирующих» узла. 

На рис. 36 отображен один из наиболее типичных слу- 
чаев для больных простым многоузловым зобом, когда 
активность узла и тиреоидной паренхимы одинаковы. 

Наличие «гиперфункционирующих» узлов у больных 
простым узловым зобом рассматривается некоторыми 
авторами (А. П. Красовский — 1960, Добинс, Скэнс и 
Малуф — 1949 (В. Dobyns, В. Skanse а. Е. Maloof) как 
потенциальный признак тиреотоксикоза. 

Результаты наших исследований заставляют нас при- 
соединиться к этому мнению. 

Исследовав у 10 больных тиреотоксическим многоуз- 
ловым зобом 75 узлов, в 55 из них мы нашли активность 
узла значительно более высокой, чем активность тирео- 
идной паренхимы. 

На рисунках 37 и 38 отображены случаи высокой ак- 
тивности ткани узлов у больных тиреотоксическим много- 
узловым зобом. 

Данные авторадиографии и клиники позволяют пред- 
полагать, что в тех случаях, когда узлы производят из- 
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быточное количество тиреоидных гормонов, функция Na- 
ренхимы щитовидной железы оказывается подавленной. 

Не все узлы при гипертиреоидном многоузловом зобе 
обладают повышенной степенью функциональной актив- 
ности. 9 узлов у этой группы больных оказались неактив- 
ными (см. рис. 49). 

В П узлах у больных тиреотоксическим многоузловым 
зобом активность была равной с активностью тиреоид- 
ной паренхимы. | 

Сравнивая данные активности узлов у больных с про- 
стым и тиреотоксическим многоузловым зобом, мы BH- 
дим, что переход простого многоузлового зоба в тиреото- 
ксический, часто наблюдаемый на Среднем Урале 
(А. Т. Лидский — 1954, Л. А. Маневич — 1960), обуслов- 
лен перестройкой функциональной активности ткани Y3- 
JIOB. 

Тканью щитовидной железы радиоактивный йод NO- 
глощается также неравномерно. На всех иллюстрируемых 
автографах выражена характерная пятнистость, свиде- 
тельствующая о неравномерной функциональной актив- 
ности отдельных фолликулов. 

В 2 случаях нам пришлось наблюдать резко повы- 
шенную активность отдельных участков щитовидной же- 
лезы, хотя эти участки и не являлись узлами (см. рис. 46). 
Аналогичные наблюдения описаны Тэйлором (1956, 
1958). В гиперфункции отдельных групп фолликулов этот 
автор видит начальную стадию формирования узлов щи- 
товидной железы. 

Получив объективные данные функциональной актив- 
ности узлов щитовидной железы, мы попытались прове- 
сти некоторые функционально-морфологические Cono- 
ставления. Для этого мы сопоставили активность узлов 
с гистологическим типом их строения у больных простым 
(см. табл. 18) и тиреотоксическим многоузловым зобом 
(см. табл. 19). 

У больных простым многоузловым зобом мы встрети- 
лись с паренхиматозным и коллоидным типами строения. 

Узел, построенный по паренхиматозному тубулярному 
типу с наличием единичных фолликулов, оказался неак- 
ТИВНЫМ. 

Коллоидные мелкофолликулярные узлы (диаметр 
фолликулов 60—100 % имели одинаковую с тиреоидной 
паренхимой активность (диаметр фолликулов измерялся 
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от гистологического типа их строения у больных 


Таблица 18 
Зависимость функциональной активности узлов щитовидной железы 


простым многоузловым 3060M 


m 

о 

= 

m 

> 

Тип строения o 

= 

о 

ка 

Наренхиматозный 1 
Коллоидный 

Мелкофолликулярный 3 

Среднефолликулярный 25 

Крупнофолликулярный 9 

Кистозный 9 

Итого 47 


Активность узлов 
в сравнении с активностью 
ткани железы 


больше 


= | 


равна 


TE 
gi 


— 


меньше 
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Таблица 19 


Зависимость функциональной активности узлов щитовидной железы 
от гистологического типа их ‘строения у больных тиреотоксическим 
многоузловым з0бом 


m 

O 

= 

(ap) 

> 

Тип строения © 

>. 

о 

са 

Паренхиматозный ri 

Коллоидный 

Мелкофолликулярный 4 

Среднефолликулярный 19 

Крупнофолликулярный 17 

Кистозный 19 

Базедовифицированный 7 
Инкапсулированные зло- 

качественные опухоли . 2 

Итого 75 
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Активность узлов 


в сравнении с активностью 
ткани железы 


больше 


55 


равна 


меньше 


olal 


окуляр-микрометром). Такая же степень активности пре- 
обладала в узлах среднефолликулярного строения (диа- 
метр фолликулов 100—300»). По мере увеличения диа- 
метра фолликулов активность узлов снижается. В колло- 
‘идных крупнофолликулярных узлах (диаметр фоллику- 
лов 300—500 №) более половины узлов оказались неак- 
тивными. В коллоидных кистозных узлах (диаметр 
фолликулов более 500 №) неактивными оказалось боль- 
HIHHCTBO узлов. | 

У больных тиреотоксическим многоузловым зо0бом 
активность всех паренхиматозных узлов, которые имели 
мелкофолликулярное строение (диаметр менее 60y), 
оказалась высокой. Большинство узлов коллоидного 
строения с различными размерами фолликулов также 
оказались «гиперфункционирующими». 

Весьма характерно, что переход простого многоузло- 
вого зоба в тиреотоксический во многих случаях не со- 
провождается выраженной перестройкой гистострукту- 
ры узлов, хотя причинная роль узлов в развитии тирео- 
токсикоза не вызывает сомнений. 

У больной П-ной П. Г. 7 из 9 исследованных авто- 
радиографически узлов имели базедовифицированный 
тип строения с характерной гистологической картиной и 
2.узла имели обычное коллоидное строение. Активность 
базедовифицированных узлов оказалась, резко повышен- 
ной, в то время, как коллоидные узлы оставались инерт- 
ными (см. рис. 40). 

Подводя некоторые итоги полученным данным, мы мо- 
жем сказать, что узлы паренхиматозного тубулярного 
строения с небольшим количеством коллоидсодержащих 
фолликулов в функциональном отношении инертны. 
Узлы паренхиматозного мелкофолликулярного строения 
во всех случаях оказались высокоактивными. У больных 
простым многоузловым зобом по мере увеличения диа- 
метра фолликулов отмечается тенденция к снижению ак- 
тивности узла. У больных тиреотоксическим многоузло- 
вым зобом такой тенденции отметить не удается. Узлы 
_ базедовифицированного строения характеризуются Bhl- 
сокой степенью функциональной активности. В узлах 
коллоидного строения в ряде случаев мы не встретили 
соответствия между их активностью и выраженностью 
явлений гиперплазии эпителия. 

У 2 больных многоузловым зобом мы встретились 
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со злокачественными опухолями щитовидной железы. 
В обоих случаях опухоль имела место у больных с выра- 
женной клинической картиной тиреотоксикоза, обуслов- 
ленной гиперфункцией узлов щитовидной железы, и в. 
обоих случаях опухоль оказалась неспособной усваи- 
вать радиоактивный йод. | 

На рисунках 41 и 42 отображены гистологическое 
строение и радиоавтограф одной из опухолей. Опухоль. 
имеет небольшие размеры. 

Второй случай приведем более подробно. 


Б-ная С-ва Л. Ф., 55 лет (ист. бол. № 2108), поступила в кли- 
нику 23/П 1961 года с жалобами на головную боль, одышку в NO- 
кое, головокружение, бессонницу, слабость, раздражительность, уду- 
шье. Зоб отметила у себя впервые 3 года тому назад. Перечисленные: 
расстройства появились 2 года тому назад. Интенсивность их нара- 
стала, несмотря на лечение йодистыми препаратами. 

Объективно. Сердце: тоны чистые, ритмичные, небольшой акцент 
второго тона на аорте. Пульс — 86 ударов в 1 минуту. К. Д. — 
120/80 мм рт. ст. Умеренно выражен тремор верхних конечностей. 
Небольшой блеск глаз. Демографизм красный, стойкий. Щитовидная 
железа заметно увеличена. Пальпаторно в правой доле определяется 
единичный узел размером с куриное яйцо, плотноэластической кон- 
систенции, подвижный, . безболезненный. Нижний полюс узла распо- 
лагается загрудинно. Основной обмен +55%. 

Клинический диагноз: токсическая аденома щитовидной железы. 
За 48 часов до операции больная получила 60 иСи Л31. 27/1] 1961 г. 
операция правосторонней гемиструмэктомии. 

Макропрепарат. Удаленная доля содержит три узла. Наиболее 
крупный из них имеет размер куриного яйца, коллоидное строение 
и кистозную дегенерацию в центре. У нижнего полюса расположен 
второй коллоидный, кистозноизмененный узел размером с вишню. 
Третий узел расположен у верхнего полюса. Этот узел имеет раз- 
мер вишни, режется с трудом, белого цвета, капсула местами не 
прослеживается. Заподозрен рак щитовидной железы. 

Микроскопически. Основная ткань щитовидной железы построена 
из фолликулов средних размеров. Умеренная, местами выраженная 
пролиферация островкого эпителия. Фолликулярный эпителий плос- 
кий. Коллоид плотный, гомогенный. Выражен склероз стромы. 

Коллоидные узлы имеют средне-крупнофолликулярный тип строе- 
ния. Фолликулярный эпителий кубической формы. Коллоид средней 
плотности, местами выражена краевая викуолизация. Во многих 
фолликулах — крупные центральные вакуоли. Умеренная пролифера- 
ция межфолликулярного эпителия (см. рис. 43). На границе с кис- 
тозной полостью — типичная полиферация эпителия. 

Опухоль построена из эпителиальных сосочков, выстланных по- 
лиморфным, преимущественно крупным эпителием (см. рис. 44). Не- 
которые сосочки содержат коллоид. Единичные коллоидсодержащие 
фолликулы. Капсула опухоли во многих местах разрушена. Отме- 
чается инфильтративное врастание опухоли в паренхиму щитовид- 
ной железы. На границе опухоли — цепочка лимфоидных инфильт- 
ратов (см. рис. 46)., 
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Гистологический диагноз: папиллярная аденокарцинома. 

Автографически. Функциональная активность коллоидных узлов 
резко повышена в сравнении с активностью ткани щитовидной же- 
лезы (см. рис. 45). Опухоль совершенно не усваивает радиоактивный 
йод. На одном из срезов отмечена резко повышенная способность 
участка ткани железы на границе с ‘опухолью усваивать радиоак- 
тивный йод. Этот участок не является узлом и не имеет каких-либо 
выраженных отличий гистоструктуры (см. рис. 46). 


Добинс (1949) и Тэйлор (1956 и 1958) отмечают по- 
вышенную склонность «гиперфункционирующих» узлов к 
некрозу, кровоизлияниям и кистозной дегенерации в 
центре. На нашем материале эти наблюдения подтверж- 
даются только в крупных «гиперфункционирующих» Y3- 
лах. Небольшие ‘узлы, как правило, остаются свободными 
от выраженных регрессивных изменений. 

Наши наблюдения показывают, что вторичные регрес- 
сивные изменения в узлах, обладающих высокой функ- 
циональной активностью независимо от их характера и 
степени выраженности, не влияют на активность сохра- 
нившейся паренхимы. 

В литературе широко распространено мнение, что од- 
ним из морфологических признаков повышенной функ- 
циональной активности щитовидной железы является TH- 
пертрофия эпителия. 


Таблица 20 


Зависимость функциональной активности узлов 
от высоты фолликулярного эпителия 


Эутиреоидный зоб ___ Гипертиреоидный 306 — 
Высота активность узлов | активность узлов 
клеток z sal aa S E> 
в микронах | а =| боль- мень- | с = | боль- 
S S 5 ше | РавНа| це S'S 5 ше | Равна | меньше 
До 3,0 9 — 2 7 3 | — 2 l 
3,0—4,9 21 — 11 10 10 — 5 5 
5,0—6,9 13 l 12 — 23 21 l l 
7,0—8,9 3 3 -- 9 9 — — 
9,0—10,9 -- — — — 15 15 — 
11,0—12,9 — —- —- — 11 8 3 — 
Больше 13,0|] — — m — 2 2 — 


Итого 46 | 4 


5 |ar| 7 


Размеры эпителиальных клеток поддаются объектив- 
ному учету при помощи окуляр-микрометра. Мы проана- 
лизировали зависимость функциональной активности Y3- 
лов щитовидной железы от высоты фолликулярного эпи- 
телия (см. табл. 20). 

В таблицу не вошел узел паренхиматозного табуляр- 
ного строения и злокачественные опухоли щитовидной 
железы. 

Полученные данные свидетельствуют о прямой про- 
порциональной зависимости активности узлов от высоты 
клеток фолликулярного эпителия. Так, при высоте клеток 
до эр узлы остаются неактивными или малоактивными. 
По мере увеличения высоты фолликулярного эпителия 
растет количество «гиперфункционирующих» узлов и со- 
отвественно уменьшается количество малоактивных H He- 
активных узлов. Высота фолликулярного эпителия, рав- 
ная 7\» и больше — типична для узлов повышенной функ- 
циональной активности. 

Таково правило. Исключением из него являются 3 Y3- 
ла в группе больных с выраженным гипертиреозом, ко- 
торые при средней высоте фолликулярного эпителия, рав- 
ной 11,0—12,9 в, оказались неактивными. Аналогичные 
наблюдения описал Добинс (1949). 

В этих узлах отмечена наклонность эпителия к скла- 
дыванию в сосочки (см. рис. 35), что можно рассматри- 
вать как начальную фазу злокачественного превращения 
узла. Примечательно, что у злокачественных папилляр- 
ных опухолей эпителий, покрывающий сосочки, оказался 
также высоким (средняя высота 12—16 р), а сами ony- 
холи оказались неспособными аккумулировать радиоак- 
ТИВНЫЙ ЙОД. 

Необходимо отметить, что характеристика узлов по 
средней высоте фолликулярного эпителия не является 
исчерпывающей, так как размеры эпителия варьируют 
от фолликула к фолликулу, а иногда — очень широко. 


ГЛАВАУ 
ЛЕЧЕНИЕ ТОКСИЧЕСКОЙ АДЕНОМЫ 


В настоящее время накоплен достаточный опыт в KOH- 
сервативном лечении токсического узлового зоба при по- 
мощи препаратов стабильного йода, препаратов тиомоче- 
вины и радиоактивного йода. 

А. Т. Лидский и В. Ф. Колосовская (1951) пишут: 
‹..если гипертиреоз развивается на фоне узлового 
зоба — возможность стойкого излечения при помощи 
йода весьма сомнительна». 

По данным О. В. Николаева, при лечении микродоза- 
ми иода «эффекта, как правило, не наблюдалось». 

Г. Г. Караванов (1955) отмечает, что при токсической 
аденоме предоперационная подготовка иода улучшения 
не дает, а послеоперационный период протекает тяжело. 
Поэтому назначение йода до операции так же бессмыс- 
ленно, как и после нее. Об отсутствии эффекта йодотера- 
пии при токсической аденоме пишут T. Г]. Болотова 
(1954) и Парсонс (1927). 

По данным Н. А. Шерешевского (1941), «для токси- 
ческой аденомы характерны` небольшой объем, округ- 
лость, мягкость, односторонняя локализация и резистент- 
ность к лечению микродозами йода». Коуп, Равсон и Мак 
Артур (1947) применяли микройод в процессе подготов- 
ки больных токсической аденомой к операции и также 
не получили эффекта. А. Т. Лидский (1959) сообщает, 
ЧТО «...аденомы, как правило, не поддаются никаким BH- 
дам консервативной терапии». 

Из анамнеза у наших больных удалось выяснить, что 
88 из них (74,0%) по назначению врача принимали с ле- 
чебной целью препараты стабильного йода: люголевский 
раствор, пилюли Шерешевского, йод в молоке ит. д. 
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У многих из этих больных йодотерапия проводилась Ha- 
стойчиво и длительно. И все жеу 76 больных она оказа- 
лась неэффективной. Более того, некоторые больные свя- 
зывают с применением препаратов йода усиление голов- 
ных болей, ухудшение общего состояния. Только у 12 
больных из этой группы отмечен положительный эф- 
фект, но и он был либо незначительным, либо кратковре- 
менным. 

Применение препаратов тиомочевины также не приво- 
дит к излечению. Так, Ревено — 1948 (W. Reveno) приме- 
нил пропилтиоурацил при лечении 57 больных токсиче- 
ским узловым зобом и во всех случаях зарегистрировал 
хороший, но кратковременный эффект. О. В. Николаев 
пишет, ‘что применение метилтиоурацила противопоказа- 
но, а при узловых формах «опасно и вредно», так как 
«применение этого препарата наносит безусловный вред 
нормальной функции щитовидной железы, узел же или 
аденома не исчезает и зоб как таковой остается... Нель- 
зя исключить роста аденомы под влиянием метилтиоура- 
цила». Против применения метилтиоурацила при узловом 
зобе высказываются также А. А. Атабек (1959), Гинтон 

и Лорд (1945). Бродерс и Паркхилл — 1943 (А. Broders 
а. J. Parkhill). 

При лечении тиреотоксикоза в настоящее время ши- 
роко применяется радиоактивный йод (Л3!). Этот метод 
терапии основан на том принципе, что при тиреотоксико- 
зе вследствие быстрого и высокого поглощения щитовид- 
ной железой радиоактивного йода в ней образуется CBOE- 
образное радиоактивное депо, которое становится ис- 
точником внутреннего В-облучения щитовидной железы, 
подавляя ее функцию. 

Эффективность радиойодтерапии при диффузном 
токсическом зобе завоевала этому методу многих сто- 
ронников. Нельзя не отметить, что некоторые авторы пе- 
реоценивают возможности радиойодтерапии и пытают- 
ся представить ее как метод, успешно конкурирующий с 
хирургическим лечением тиреотоксикозов (А. А. Ата- 
бек — 1955). 

И. Б. Хавин (1961), обобщая свои данные, а также 
предшествующий опыт отечественных и зарубежных ав- 
торов, приходит к выводу, что радиойодтерапию и хи- 
рургическое вмешательство при тиреотоксикозах нельзя 
считать конкурирующими, так как оба эти метода имеют 
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положительные и отрицательные стороны, а поэтому и 
специальные показания и противопоказания и дополня- 
ют друг друга. Мы охотно присоединяемся к этому 
мнению. 

Нам пришлось наблюдать двух больных токсической 
аденомой, которые прошли курс лечения радиоактивным 
йодом, получив обычно дозы ЛЗ. В обоих случаях радио- 
йодтерапия оказалась малоэффективной, что потребо- 
вало хирургического вмешательства. 

Мы не имеем собственного опыта в радиойодтера- 
пии. Однако особености клиники и патогенеза токсиче- 
ской аденомы, а также результаты морфологического и 
‘‚авторадиографического исследования дают нам основа- 
ния возражать против применения радиоактивного йода 
с лечебной целью у больных токсической. аденомой. 
К этому у нас побуждают следующие соображения: 

l. Для токсической аденомы типичны легкая и сред- 
няя степень тяжести тиреотоксикоза, а, следовательно, и 
сравнительно невысокое поглощение радиоактивного 
йода щитовидной железой. Это может повести к повыше- 
нию его концентрации в других железах внутренней сек- 
реции и прежде всего в яичниках, гипофизе и надпочеч- 
никах со всеми вытекающими отсюда последствиями, 
если не близкими, то отдаленными. К этому следует доба- 
вить, что чувствительность к лучевому воздействию ин- 
дивидуальна и может быть повышена у того или иного 
органа. | 

2. Способность аденомы и неизмененной паренхимы 
щитовидной железы аккумулировать радиоактивный йод 
неодинаковы, что значительно затрудняет индивидуали- 
зацию лечебной дозы радиоактивного йода, а вместе с 
этим значительно снижает шансы на получение желаемо- 
го функционального результата. 

3. При лечении больных токсической аденомой радио- 
активным йодом, даже в том случае, если удастся до- 
биться восстановления эутиреоидного состояния, не уст- 
раняется влияние аденомы как источника патологических 
афферентных импульсов на кору головного мозга, что 
снижает возможность полного излечения и повышает BO3- 
можность рецедива тиреотоксикоза. 

4. Инкапсулированные злокачественные опухоли ча- 
сто сопровождаются явлениями тиреотоксикоза, выра- 
женными в легкой степени, и могут клинически протекать 
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Kak токсическая аденома щитовидной железы. Примене- 
ние радиоактивного йода в этих случаях может принести 
только лишь вред больному. Уже одно это обстоятельст- 
во, особенно, если учесть высокую частоту злокачествен- 
ных опухолей (5,0%), является достаточным основанием 
для того, чтобы отказаться от применения радиоактивно- 
го йода с лечебной целью у больных токсической адено- 
мой. 

Все перечисленные противопоказания для лечения 
токсической аденомы радиоактивным йодом являются в 
то же время показаниями для применения хирургическо- 
го метода лечения. 

Таким образом, мы видим, что нет никаких оснований 
подменять проверенный, безусловно надежный и эффек- 
тивный метод хирургического лечения токсической аде- 
номы менее надежным радиационным. Исключение из 
этого правила могут составить лишь те случаи, когда 
больной категорически отказывается от операции и когда 
тяжелые сопутствующие заболевания ставят под сомне- 
ние благополучный исход операции. 

Большинство хирургов СССР и за рубежом предпо- 
читают лечить токсическую аденому щитовидной железы 
хирургическим путем (Т. П. Болотова — 1954, О. В. Ни- 
колаев — 1955, В. Г. Баранов — 1955, А. Т. Лидский — 
1956, 1959, Н. П. Пампутис — 1959, Л. А. Антонова — 
1960, Парсонс — 1927, Роджерс — 1928, Коуп с сотруд- 
никами -- 1947, Мак Гевек — 1951, Левитт — 1954 и MHO- 
гие другие). | 

Если выбор метода лечения токсической аденомы ре- 
шается полностью в пользу операции, то вопрос об объ- 
еме хирургического вмешательства остается до настоя- 
щего времени спорным. 

В настоящее время при токсической аденоме допу- 
скаются различного рода оперативные вмешательства от 
энуклеации до тотальной струмэктомии. 

Известно, что А. В. Мартынов (1926), Г. П. Зайцев 
(1955), Е. В. Карпова (1956), Н. С. Малютин (1955, 1958) 
являются сторонниками энуклеации. 

Однако операция энуклеации при узловом зобе имеет 
значительно больше противников (А. Т. Лидский — 1951, 
T. II. Болотова — 1954, B. 3. Филипчук — 1954, О. В. Ha- 
колаев — 1955, В. Г. Баранов — 1955, Г. Г. Караванов — 
1955, H. II. Пампутис — 1959, Е. А. Жуков — 1960, Pox- 
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жерс — 1928, Гольдман — 1948, Mak Гевек — 1951, Jle- 
витт — 1954, Слоан — 1956 и многие другие). 

Среди авторов, являющихся противниками энуклеа- 
ции, мы также не находим единства мнений относитель- 
но объема операции. 

Так, О. В. Николаев (1955), Г. M. Образцов и В. И. Cy- 
ханов (1956), М. М. Ковалев и А. II. Красовский (1956) 
применяют энуклеацию с экономной резекцией прилега- 
ющей ткани щитовидной железы. 

В. А. Оппель (1928), Коул с сотрудниками (1949), 
Гольдман (1948), Слоан (1951) и другие при аденоме 
щитовидной железы (простой и токсической) выполняли 
и выполняют операцию гемиструмэктомии. 

Е. С. Драчинская (1957, 1959) настойчиво рекомен- 
дует более радикальную операцию — субтотальную 
струмэктомию. 

Крайним проявлением радикализма при хирургиче- 
ском лечении аденомы щитовидной железы является ре- 
комендация Грина (1958), а также Гласса с сотрудника- 

и (1960) производить тотальную струмэктомию. 

Наша клиника операцией выбора при токсической 
аденоме считает субтотальную гемиструмэктомию. Про- 
изводя и рекомендуя этот вид оперативного вмешатель- 
ства, мы исходим из следующих соображений: 

1. Операция технически легко выполнима. 

2. Субтотальная гемиструмэктомия надежно избавля+ 
ет больного токсической аденомой от тиреотоксикоза. 

3. Операция субтотальной струмэктомии является 
чрезмерно радикальной при токсической аденоме. В слу- 
чаях истинной токсической аденомы, когда ткань железы 
функционально неактивна, она может привести к разви- 
тию гипотиреоза. _ 

4. Если «аденома» окажется инкапсулированной зло- 
качественной опухолью щитовидной железы, то удаляется 
почти вся доля с минимальными шансами оставления 
злокачественной ткани, что исключает нес5бходимость 
повторного оперативного вмешательства. 

Совершенно естественно, что каждое оперативное вме- 
шательство не может быть похожим одно на другое, так 
как размеры и локализация аденомы, а также и со- 
стояние ткани железы широко варьируют. Поэтому, 
рассматривая операцию субтотальной гемиструмэктомии 
при токсической аденоме как операцию выбора, мы 
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вынуждены допускать и ряд отклонений от общего 
правила. 

В тех случаях, когда крупная аденома привела к NOJ- 
ной атрофии соответствующей доли щитовидной железы, 
выполняется экстирпация доли (тотальная гемиструмэк- 
томия) с резекцией перешейка. Если аденома локали- 
зуется в перешейке щитовидной железы, то операция 
носит характер экстирпации перешейка с резекцией 
обеих долей. | 

Большое значение для решения вопроса об объеме опе- 
рации в каждом отдельном случае имеет состояние ткани 
щитовидной железы. Если доля, противоположная той, в 
которой локализуется аденома, уменьшена в размерах, 
дрябла и сравнительно слабо васкуляризована, то сле- 
дует думать о пониженной ее функции и резецировать 
ткань щитовидной железы экономно. В тех случаях, ког- 
да имеется гипертрофия противоположной доли, то опе- 
рация субтотальной гемиструмэктомии дополняется ре- 
зекцией противоположной доли. 

Таковы общие принципы оперативного лечения токси- 
ческой аденомы, которых придерживается наша клиника. 


ПРЕДОПЕРАЦИОННАЯ ПОДГОТОВКА 


Подготовку больных тиреотоксикозом к операции сле- 
дует разделять на общую и специальную. К общей под- 
готовке относятся: подготовка психики больных, норма- 
лизация сна и предварительное лечение сопутствующих 
заболеваний. К специальной подготовке относится весь 
комплекс мероприятий, направленных на то, чтобы нор- 
мализовать функцию щитовидной железы или хотя бы 
ослабить явления тиреотоксикоза в предоперационном 
периоде. 

Предоперационная подготовка больных токсической 
аденомой, как правило, не должна быть продолжитель- 
HOË. 

Ле кая степень тиреотоксикоза, хорошее или удовлет- 
ворительное состояние сердечно-сосудистой системы и 
других систем и органов позволили нам отказаться от 
специальной предоперационной подготовки у абсолютно- 
го большинства больных токсической аденомой, так как 
они в ней не нуждались. 

Больные со средней степенью тяжести тиреотоксико- 
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за, C выраженными расстройствами сердечно-сосудистой 
системы готовились к операции в ускоренном порядке (в 
среднем 6—8 дней). 

Эти больные помещались в наиболее спокойные па- 
латы. 

Назначение микройода (люголевский раствор в кап- 
лях), бромидов, барбитуратов и настойки валерианы с 
ландышем в большинстве случаев приводят к _благопри- 
ятному эффекту. 

В тех случаях, когда больной принимал препараты 
стабильного йода накануне поступления в клинику, мы 
отказались от их применения в период подготовки к опе- 
рации. В нашей клинике в предоперационном периоде не 
применяются также препараты тиомочевины в связи с 
некоторыми отрицательными их свойствами. 

В случаях, сопровождающихся истощением, назнача- 
ется глюкоза с инсулином. 

В единичных случаях, не поддающихся обычному ме- 
дикаментозному воздействию, применялись препараты, 
обладающие нейровегетоблокирующим действием. За 
5 дней до операции назначалась Бехтеревская микстура 
по | столовой ложке 3 раза в день. Ежедневно внутри- 
венно вводилось 20,0 мл. 0,25%-го раствора новокаина. 
За 3 дня до операции, в первый раз, назначался плегома- 
зин — 0,05, амиталнатрий — 0,2 и димедрол — 0,03. 
В день операции за 40 минут до ее начала, внутримы- 
шечно вводится 2,0 мл. 1%-го раствора димедрола и 
2,0 мл. 2-го раствора промедола. Проводимая таким 
образом подготовка дает хороший эффект, как в смысле 
переносимости операционного воздействия, так и в смыс- 
ле течения послеоперационного периода. 

Мы не применяем препаратов морфина, непосредст- 
венно перед операцией и после нее, так как это может 
быть причиной рвоты на операционном столе и в бли- 
жайшие часы после операции. 

В случаях острого тонзилита операция откладывается 
не менее чем на месяц. 


ОПЕРАТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 


Струмэктомия, как известно, является в настоящее 
время одним из наиболее разработанных по технике вы- 
полнения оперативных вмешательств. 
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Ведущая роль в разработке широко распространенной 
в нашей стране методики оперативного вмешательства 
на щитовидной железе принадлежит проф. О. В. Нико- 
лаеву. Наша клиника так же, как и большинство других, 
придерживается разработанной им методики с отклоне- 
ниями в некоторых деталях, не имеющих принципиаль- 
ного значения. 

Приводим краткое описание операции субтотальной 
гемиструмэктомии. 

Положение больного на операционном столе обыч- 
ное для операций на щитовидной железе: на спине, с 
валиком под лопатками и несколько запрекинутой 
головой. 

Все операции на щитовидной железе, в том числе и 
субтотальная гемиструмэктомия, проводятся в нашей 
клинике под местной инфильтрационной анестезией 
0,25%-ным раствором новокаина, без прибавления адре- 
налина, с дополнительной анестезией по ходу операции 
(по А. В. Вишневскому). 

При выборе уровня разреза мы учитываем индиви- 
дуальные анатомические особенности: длину шеи, уро- 
вень расположения аденомы и т. д. Как правило, разрез 
небольшой, длиною 6—7 см, слегка дугообразный, обра- 
щенный выпуклостью книзу, симметричный по отноше- 
нию к срединной линии шеи, на 0,5—1,0 см ‘выше вырез- 
ки рукоятки грудины. Такой разрез обеспечивает хоро- 
ший доступ к щитовидной железе и дает отличный кос- 
метический результат. При крупных размерах аденомы 
длина разреза несколько увеличивается. Если аденома 
локализуется у верхнего полюса той или иной доли, нет 
необходимости производить разрез выше указанного 
уровня. | 

Крупные вены подкожной клетчатки рассекаются 
между двумя зажимами. После перевязки подкожных 
сосудов и этапной анестезии рассекается грудинно- 
подъязычная мышца на стороне, соответствующей лока- 
лизации аденомы, а грудинно-щитовидная мышца ото- 
двигается крючком в сторону или также пересекается 
(редко). Мышцы пересекаются несколько выше кожного 
разреза во избежание сращения кожного и мышечного 
рубцов в последующем. Мы не накладываем на мышцы 
перед их рассечением зажимы, как это рекомендует 
О. В. Николаев. Гемостаз проводится после рассечения. 
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мышц. При накладывании зажимов на кровоточащие 
сосуды максимально щадится мышечная ткань. Мы не 
производим отслойки верхнего лоскута на глубине под- 
кожножировой клетчатки, так как это приводит к излиш- 
ней травматизации тканей и стойкому послеоперацион- 
ному отёку верхнего лоскута раны. В случае необходимо- 
сти, кверху сдвигается кожно-мышечный лоскут, что не 
осложняет операции и течения послеоперационного пе- 
риода. Кстати сказать, необходимость в значительном 
смещении верхнего лоскута при операции по поводу 
аденомы наблюдается редко. 

Прежде чем начать манипуляции на щитовидной же- 
лезе, производим тщательную ее ревизию, сообразуя 
объем операции с состоянием неизмененной части щито- 
видной железы, размерами аденомы и ее локализацией. 

По передней поверхности доли, подлежащей удале- 
нию,у верхнего ее полюса, через тонкую иглу, в футляр 
4-й фасции, окружающей щитовидную железу, вводим 
под давлением 30—40 мл 0,25%-го раствора новокаина. 
Этот момент анестезии при правильном его проведении 
значительно улучшает ее эффективность, а вместе с этим 
и выполнение операции. Париетальный листок 4-й фас- 
ции Шевкуненко осторожно надрывается или надрезает- 
ся примерно над центром доли и маленькими шариками 
отодвигается кнаружи, а также вверх и вниз. Только 
после этого производится вывихивание доли вместе с 
аденомой из ее ложа. При этом ткань доли или аденома 
захватываются одним или двумя специальными зажима- 
ми типа Мюзо, только меньших размеров, и выводятся 
кверху и к середине. Одновременно с вывихиванием 
производится выделение доли из ее фасциального вла- 
галища. Завершение выделения по задней поверхности 
доли производится указательным пальцем. Крючок, от- 
тягивающий мышцы, при этом отпускается, что облегча- 
ет вывихивание доли. Сосудистые ветви, которые пере- 
брасываются с железы на фасциальный листок, отодви- 
гаемый до уровня резекции, пересекаются на зажимах и 
тут же перевязываются. Выделив описанным путем 
долю, мы захватываем ее большим и указательным паль- 
цами, что позволяет проконтролировать размер и локали- 
зацию сохранившейся ткани доли железы и наметить JH- 
нию. резекции. 

Резекцию доли мы начинаем обычно с верхнего полю- 
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са. Указательным и большим пальцами определяется 
место вхождения верхней щитовидной артерии в ткань 
доли, после чего накладывается зажим на сосудистый 
пучок у вершины доли. Все дальнейшие манипуляции 
проводим, не выпуская из рук железы. Такой прием га- 
рантирует оставление ткани доли в желаемом количест- 
ве и месте. | 

Следующим этапом является отсечение доли от пере- 
шейка (или резекция перешейка) и обработка нижнего 
полюса доли. Отделив долю от перешейка, мы проводим 
линию резекции таким образом, чтобы оставить на боко- 
вой поверхности трахеи тонкую пластинку ткани железы. 
Естественно, это возможно сделать только в тех случа- 
ях, если ткань доли не атрофирована или атрофирована 
неполностью. Отсечение доли в области нижней 
щитовидной артерии является особенно ответственным 
моментом операции в связи с анатомической близостью 
нижнегортанного нерва, паращитовидных желез и сосуди- 
сто-нервного пучка. Нижнюю щитовидную артерию мы 
не изолируем, а перевязываем ее ветви в толще оставше- 
гося участка железистой ткани, что обеспечивает нор- 
мальное питание паращитовидных желез и в значитель- 
ной степени гарантирует от повреждения нижнегортан- 
ного нерва. 

Как мы уже отмечали, область нижних полюсов яв- 
ляется излюбленным местом локализации аденомы WH- 
товидной железы. В связи с этим очень часто мы не име- 
ем возможности провести обработку нижнего полюса по 
описанной выше методике, так как весь нижний полюс 
целиком занят аденомой. Нижняя щитовидная ар- 
терия, подходя к капсуле аденомы, древовидно ветвится. 
Главный ее ствол расположен обычно по задней поверх- 
ности. В этих случаях приходится прибегать к изолиро- 
ванной перевязке нижней щитовидной артерии или ее 
ветвей. Мы всегда стремимся перевязывать сосуды как 
можно ближе к аденоме, постоянно контролируя сохран- 
ность возвратного нерва (беседа с больной). 

В случаях гипертрофии противоположной доли, мы 
клиновидно резецируем ее. Объем резецированного 
участка зависит от степени гипертрофии и'’клинических 
проявлений. При этом мы стремимся, чтобы оставляемая 
часть доли равнялась или была близка к нормальным 
размерам доли щитовидной железы. 
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После удаления доли тонким кетгутом проводится 
гемостаз. Одной нитью перевязывается несколько сосу- 
дов, сгруппированных таким образом, чтобы не произош- 
ло соскальзывания лигатуры. Крупные сосуды перевя- 
зываем изолированно, подкрепляя кетгутовую лигатуру 
тонкой шелковой нитью. В некоторых случаях паренхи- 
матозного кровотечения из оставляемой культи щито- 
видной железы, незначительного, но упорного, когда 
прошивание и легирование сосудов связано с возмож- 
ностью травмирования возвратного нерва, используется 
гемостатическая губка. 

К ложу удаленной доли подводим марлевый выпуск- 
ник, после чего ушиваем рассеченную мышцу (мышцы) 
и кожу. Подкожная клетчатка предварительно обкалы- 
вается раствором новокаина. Марлевый выпускник про- 
водим снаружи от рассеченных и сшитых мышц. Подкож- 
ную клетчатку и платизму не сшиваем. При зашивании 
кожи вкол иглы производим примерно на 2 мм открая 
кожной раны. Швы накладываются редко, но так, чтобы 
обеспечить соприкосновение краев кожи по всему про- 
тяжению разреза. После наложения асептической повяз- 
ки больная увозится в палату на коляске. 

Характер выполненных у наших больных операций 
отражен в таблице 21. 


Таблица 321 


Характер выполненных операций 


Кол-во 
Характер операции опера- % 
ЦИЙ 
Резекция доли 7 5,9 
Гемиструмэктомия 68 57,2 
Гемиструмэктомия -+ резек- 14 11,8 
ция перешейка | 
Экстирпация перешейка--ре- 18 15,1 
зекция обеих долей 
Гемиструмэктомия-- резекция 11 9,2 
противоположной доли 
Субтотальная струмэктомия 1 0,8 
Итого 119 100,0 
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ВЕДЕНИЕ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО ПЕРИОДА 
И БЛИЖАЙШИЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ОПЕРАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ 


После операции больной придается полусидячее по- 
ложение в постели. Для этого используется функцио- 
нальная кровать или подставка. Повязка на шее прикры- 
вается специальной клеенчатой салфеткой. Это предохра- 
няет рану от загрязнения в случае, если у больной будет 
рвота. | 

Марлевый выпускник удаляем через двое суток пос- 
ле операции. После удаления выпускника легким на- 
давливанием на верхний лоскут проверяем нет ли гема- 
томы в ложе удаленной доли. В случае тяжелого течения 
послеоперационного периода, что у больных токсической 
аденомой наблюдается крайне редко, тампон удаляем 
через сутки, так как к этому времени он уже пропитал- 
ся раневым секретом и препятствует оттоку раневого 
отделяемого. 

При гладком течении послеоперационного периода 
больным разрешается садиться на 2-е сутки и ходить по 
палате на 3-и сутки после операции. 

Сразу же после операции (при наличии тошноты не- 
сколько позже) больные начинают пить чай, клюквенный 
морс, боржом и т. д. по одной чайной ложке через 
0,5 часа. Глотательные движения способствуют хороше- 
му отделению раневого секрета через тампон. Противо- 
показанием к назначению приема жидкости является 
операционная травма В нерва (опасность ас- 
пирации!). 

После операции больным назначается пирамидон по 
0,25 —3 раза в день, люминал — 0,1 на ночь и камфо- 
ра — по 2,0 1—3 раза в день. В тех случаях, когда в 
предоперационном периоде назначались препараты ста- 
бильного йода, мы продолжаем их применение и после 
операции на протяжении нескольких дней. 

Обострение явлений тиреотоксикоза в послеопераци- 
онном периоде у больных токсической аденомой наблю- 
дается крайне редко. 

В этих случаях медикаментозное лечение должно 
быть усилено: глюкоза с инсулином, парэнтеральное 
введение плазмы, аминокровина или физиологического 
раствора, бромиды, болеутоляющие средства, кордиамин, 
кислород и т. д. 
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У абсолютного большинства больных токсической 
аденомой послеоперационный период протекал гладко. 
Длительность пребывания больных в стационаре после 
операции колебалась в пределах 6—20 дней, в среднем 
она составляла 8 дней. 

Ближайшие положительные результаты видны уже 
на 2—4 сутки после операции. Исчезает головная боль, 
тахикардия, раздражительность, потливость, чувство 
жара. Больные становятся спокойными, нормализуется 
сон. 

Так протекает послеоперационный период у преобла- 
дающего большинства больных токсической аденомой. 
В ряде случаев наблюдались те или иные осложнения. 

Явления тиреотоксического криза в послеоперацион- 
ном периоде имели место у одной больной со средней 
степенью тяжести тиреотоксикоза. Активная медикамен- 
тозная терапия оказалась эффективной, и больная в 
удовлетворительном состоянии была выписана из стаци- 
онара на 11 сутки после операции. | 

У 2 больных операция осложнилась опносторонним 
повреждением возвратного нерва. Осиплость голоса в 
обоих случаях появилась при прошивании кровоточащих 
сосудов системы нижней щитовидной артерии. У одной 
больной голос полностью восстановился к моменту 
выписки из стационара. 

У 5 больных отмечено нагноение в области операци- 
онных швов. У одной из этих больных инфицировалась 
подкожная гематома. 

Исходом этих осложнений явились частичное зажив- 
ление раны вторичным натяжением и образование лига- 
турного свища у 2 больных. 

Обычно серозно-геморрагическая экссудация из ложа 
удаленной доли приостанавливается до заживления 
раны. Длительная серозная секреция наблюдалась у 
2 больных. 

Признаков послеоперационной недостаточности око- 
лощитовидных желез у наших больных мы не наблюда- 
ли ни разу. 

Рана зажила первичным натяжением у 112 больных 
(94,1%) и частично первичным, частично вторичным на- 
тяжением —у 7 больных. Нагноение швов происходит 
обычно в том месте, где находится марлевый выпускник. 

Мы не наблюдали вторичных кровотечений, потребсо- 
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вавших вмешательства, и послеоперационной пневмо- 
НИИ. 

Все наши больные после onepaniu выздоровели, ле- 
тальных исходов не было. 


ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ОПЕРАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ 


Решающее значение для оценки наших представле- 
ний о патогенезе тиреотоксикоза у больных токсической 
аденомой, а также для определения радикальности XH- 
рургического лечения этих больных по методике, приня- 
той в нашей клинике, имеют отдаленные результаты. 

Нам удалось собрать отдаленные результаты у 102 
больных (85,7%): 96 больных были вызваны и осмотре- 
ны в клинике, 6 больных, которые выехали из города и 
не имели возможности явиться для осмотра, ответили 
письменно на интересующие нас вопросы. Остальных 17 
больных разыскать не удалось. 

Для определения функционального результата опера- 
ции мы сопоставляли объективные данные и субъектив- 
ные расстройства больных до операции и в момент 
осмотра. У всех больных исследовалась сердечно-сосуди- 
стая система, у многих больных исследовался основной 
обмен. С целью выявления возможного рецидива зоба 
тщательно пальпировалась щитовидная железа. Оцени- 
вался также косметический результат операции. Объек- 
тивным обследованием больных, предъявляющих те или 
иные жалобы, мы проверяли обоснованность этих жалоб. 
В некоторых случаях мы пользовались консультацией 
терапевта и невропатолога и назначали больных на до- 
полнительные исследования. При первичном выявлении 
какого-либо заболевания больным назначалось соответ- 
ствующее лечение или консультация специалиста. | 

По срокам наблюдения наш материал распределяет- 
ся следующим образом: до 6 месяцев — 7 больных, от 
6 до 12 месяцев — 19 больных, от года до двух — 30 боль- 
ных, OT 2 до 3 лет — 23 больных, от 3 до 4 лет — 8 боль- 
ных, от 4 до 9 лет — 10 больных и свыше 5 лет — 5 боль- 
ных. Минимальный срок наблюдения — | месяц, макси- 
мальный — 5,5 лет. Средний срок наблюдения — 2 года 
3 месяца. Отдаленные функциональные результаты опе- 
ративного лечения оценивались как отличные, хорошие, 
удовлетворительные и неудовлетворительные. 
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В группу с отличными результатами отнесены боль- 
ные с полным выздоровлением, у которых не было ни- 
каких жалоб и объективных расстройств, связанных с 
тиреотоксикозом. 

В группу с хорошими результатами вошли больные, 
предъявлявшие некоторые жалобы, но объективное со- 
стояние которых не позволяло признать эти жалобы обо- 
снованными. Сюда вошли также больные, которых про- 
должала беспокоить головная боль при нормальном кро- 
вяном давлении. 

Группу с удовлетворительными результатами соста- 
вили больные, у которых имелись жалобы и некоторые 
расстройства, характерные для тиреотоксикоза, но выра- 
женные в меньшей степени, чем до операции. 

Неудовлетворительными признаны результаты опера- 
тивного лечения у тех больных, состояние которых оста- 
лось без изменений или ухудшилось. 

Оценка отдаленных результатов представлена в 
таблице 22. 


Таблица 22 
Оценка отдаленных функциональных 
результатов 
Результаты лечения Кол-во % 
больных! “° 
Отличные 69 67,7 
Хорошие 26 25,5 
Удовлетворительные 4 3,9 
Неудовлетворительные 3 ER 
Итого 102 100,0 


Полученные результаты показывают, что у 67,7% 
больных токсической аденомой операция обеспечивает 
полное выздоровление. 

25,5% больных не были полностью освобождены от 
каких-нибудь даже и незначительных жалоб, причем 
объективно отклонение от нормы отметить было трудно. 
Так, одни из них жаловались на сердцебиение при от- 
сутствии тахикардии, другие — на одышку, третьи — на 
плохой сон и т. д. Наиболее часто мы встречались с жа- 
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лобой на головную боль (18 больных). Перечисленные 
расстройства у этой группы больных не имели сколько- 
нибудь значительного характера и были гораздо менее 
выражены, чем до операции. 

Таким образом, у 95 больных (93,2%) мы получили 
отличные и хорошие функциональные результаты. 

Благоприятные отдаленные результаты оперативного 
лечения тиреотоксического узлового зоба, в том числе и 
токсической аденомы (I. Г. Мелихов, О. В. Николаев, 
Т. П. Болотова, В. С. Семёнов, Н. С. Малюгин, Е. С. Дра- 
чинская, Грехем, Коул с сотрудниками и другие), а 
также опыт нашей клиники позволяют признать хирур- 
гический метод лучшим методом лечения. 

К сожалению, наши данные, так же как и данные 
других авторов, омрачаются отдельными случаями не- 
полного выздоровления и случаями полной неэффектив- 
ности операции. 

Группу больных с удовлетворительными функцио- 
нальными результатами (4 больных) объединяет то об- 
стоятельство, что некоторое время после операции они 
отмечали значительное улучшение или даже полное из- 
бавление от беспокоящих их расстройств. Однако со 
временем у этих больных появились те или иные субъек- 
тивные и объективные расстройства, характерные для 
тиреотоксикоза, но выраженные в меньшей степени, чем 
до операции. 

Мы не имеем данных для того, чтобы с достоверно- 
стью судить с причинах недостаточной эффективности 
оперативного лечения в этих случаях. 

Иллюстрацией удовлетворительного функционально- 
го результата может служить следующая история бо- 
лезни: 

Больная Я-ва А. H., 39 лет (истрия болезни № 16476), поступи- 
ла в клинику 22/ХП 1958 года с жалобами на головную боль, боли 
в области сердца, сердцебиение, одышку при ходьбе, слезливость, 
раздражительность, похудание и чувство сдавления в области шеи. 
Зоб у себя впервые отметила в 1949 году. С этого же времени бес- 
покоит и головная боль. Остальные расстройства Появились около 
года тому назад. 

Объективно: сердце — границы несколько расширены в попе- 
речнике за счет левого желудочка. Пульс — 88 ударов в одну ми- 
нуту, ритмичный. КД — 120/70 мм ртутного столба. Произведено 
электрокардиографическое исследование. Заключение: начальные яв- 


ления гипоксии миокарда. Умеренный блеск глаз и тремор верхних 
конечностей. Щитовидная железа заметно увеличена. Пальпаторно в 
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перешейке определяется единичный узел размером с куриное яйцо, 
плотноэлластической консистенции, подвижный. Доли щитовидной 
железы не определяются. Основной обмен --39%. Клинический ди- 
агноз: токсическая аденома. 29/ХИ 1958 г. произведена операция эк- 
стирпации перешейка с экономной резекцией обеих долей. 

Макропрепарат: аденома в плотной капсуле. В ткани аденомы 
множество кистозных полостей, заполненных коричневой жидкостью. 

Микроскопически. Основная ткань щитовидной железы без осо- 
бенностей. Аденома в основном имеет коллоидный тип строения. 
Фолликулы преимущественно крупных размеров. Эпителий кубиче- 
ский. Множественные Сандерсоновы подушечки. По периферии ane- 
номы — фолликулы мелкие, многие из них не имеют просвета. Эпи- 
телий кубический, но более крупный, чем в центральных участках 
аденомы. Отек стромы. Активная сосудистая реакция. 

Заключение: коллоидная аденома с кистозной дегенерацией. 

Послеоперационный период протекал гладко. Больная выписана 
в удовлетворительном состоянии на 9 сутки после операции. Основ- 
ной обмен при выписке +9%. 

Больная осмотрена через 2 года 10 месяцев после операции. OT- 
мечает, что в течение первых 6 месяцев после операции чувствовала 
себя хорошо. Полностью исчезла головная боль, раздражительность 
и другие расстройства. Начала прибывать в весе. Затем вновь по- 
явились раздражительность и слезливость. Многократно исследовал- 
ся основной обмен. В июле 1959 года он равен 13%, в октябре — 
15%, в январе 1960 года — +20% и в сентябре — +35%. По Ha- 
значению врача принимала микройод, но улучшения не наступило. 

В момент осмотра: жалуется на шум в левой половине головы, 
раздражительность, слезливость, неприятные ощущения в области 
сердца, одышку при ходьбе. Головная боль, сердцебиение и чувство 
сдавления в области шеи не беспокоят. 

Объективно: пульс — 86 ударов в одну минуту, ритмичный. 
КД — 135/75 мм ртутного столба. Дрожания нет. Основной обмен — 
21%. При рентгеноскопии грудной клетки установлено: увеличен 
левый желудочек сердца, пульсация глубокая, частая. 

Косметический результат отличный. 

Щитовидная железа пальпаторно не определяется. 


Особый интерес представляет группа больных с не- 
удовлетворительными функциональными результатами 
(3 больных). | | 

У этих больных нам удалось установить причины не- 
эффективности оперативного лечения. У одной больной 
имел место Базедов зоб в сочетании с аденомой щито- 
видной железы, т. е. имела место совершенно иная фор- 
ма тиреотоксикоза и поэтому выполненная операция ока- 
залась недостаточно радикальной. У этой больной вско- 
ре после операции развился тяжелый рецедив тиреоток- 
сикоза, потребовавший повторного оперативного вмеша- 
тельства. 

У 2 других больных наличие аденомы щитовидной 
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железы сочеталось с явлениями весьма сходными C кли- 
никой тиреотоксикоза, которые, однако, имели совершен- 
но иной патогенез и не были связаны с расстройством 
функции щитовидной железы. Одна из этих больных ŐO- 
лела диэнцефалезом, у другой имел место постконтузи- 
онный синдром. Мы расценили эти случаи как «токсиче- 
скую аденому» и убедились в ошибочности диагноза 
лишь при осмотре в отдаленные после операции сроки. 
Операция гемиструмэктомии, естественно, не могла при- 
вести больных к выздоровлению, но в то же время — 
операция была показана, так как налицо была аденома 
щитовидной железы. 

Включив эти случаи в число неудовлетворительных 
по функциональным результатам, мы хотим еще раз под- 
черкнуть трудность дифференциальной диагностики TH- 
реотоксикоза. Если же исключить эти случаи, то коли- 
чество отличных и хороших функциональных результа- 
тов повысится до 95%, а количество неудовлетворитель- 
ных результатов снизится до 1%. 

Приводим наши наблюдения: 


1. Больная Н-ва Л..Д., 37 лет (история болезни № 2772), поступи- 
пила в клинику 26/11 1960 года с жалобами на сильные, постоян- 
ные головные боли, сердцебиение, одышку, слабость, раздражитель- 
ность, беспокойство, слезливость, потливость, бессонницу, чувство 
жара. Узел щитовидной железы впервые обнаружен в 1952 г. Пе- 
речисленные расстройства появились год тому назад. Страдает хро- 
ническим тонзилитом с частыми обострениями. Принимала по совету 
врача препараты стабильного йода, но без эффекта. 

Объективно: сердце расширено за счет левого желудочка, систо- 
лический шум на верхушке. Пульс — 112 ударов в 1 минуту, ритмич- 
© ный. КД — 120/60 мм ртутного столба. Произведено электрокардио- 
графическое исследование. Заключение: синусовая тахикардия, диф- 
фузные изменения в миокарде с замедлением внутрижелудочковой 
проводимости. Умеренно выражены: блеск глаз, расширение глазных 
щелей и тремор конечностей. Больная возбуждена, эмоционально 
лябильна. Пальпаторно определяются несколько увеличенные обе 
доли щитовидной железы. Больше увеличена левая доля. В ней у 
нижнего полюса определяется единичный узел, размером с вишню, 
плотноэлластической консистенции, подвижный, безболезненный. Ос- 
новной обмен +47%. | 

Клинический диагноз: токсическая аденома щитовидной железы. 
2/1 1960 года после предварительной предоперационной подготов- 
ки произведена операция субтотальной гемиструмэктомии слева в 
сочетании с клиновидной резекцией правой доли. 

Макропрепарат. Вес 22 г. Ткань железы имеет коллоидный вид 
с белесоватыми включениями. Аденома коллоидного строения. He- 
вооруженным глазом видны кистознорастянутые фолликулы. 

Микроскопически. Ткань щитовидной железы имеет базедовиче- 
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ский тип строения. Фолликулы преимущественно средних размеров, 
Эпителий крупный, цилиндрической формы. Коллоид светлый, выраже- 
на краевая вакуолизация коллоида. В некоторых фолликулах коллоид 
отсутствует. В некоторых участках выражена сосочковая пролифе- 
рация фолликулярного эпителия. Множество лимфоидных инфильт- 
ратов с центрами размножения. | 

Аденома также построена по базедовическому типу. Централь- 
ные участки аденомы построены из крупных и кистозно растяну- 
тых фолликулов. Эпителий крупный, цилиндрической формы. Кол- 
лоид светлый. Выражена краевая вакуолизация коллоида. По пери- 
ферии аденомы — резкая полиферация фолликулярного эпителия с 
образованием множества сосочковых выростов в просвет фолликулов. 
Коллоид либо отсутствует, либо сохранился в виде мелких зерен. 

Послеоперационный период протекал сравнительно тяжело. Дли- 
тельное время держалась повышенная температура, тахикардия, 
сильная головная боль, плохой сон. Благодаря активной медикамен- 
тозной терапии удалось значительно улучшить состояние больной. 
Выписана в удовлетворительном состоянии на l1 сутки после опера- 
ции. Основной обмен при выписке +30%. 

Состояние больной ухудшилось вскоре после операции. Вновь 
появились расстройства, характерные для тиреотоксикоза. Интен- 
сивность их быстро нарастала. Одновременно с этим начала увели- 
чиваться щитовидная железа. Лечение препаратами стабильного 
йода, начатое вскоре после операции, оказалось неэффективным. 

При осмотре больной через 8 месяцев после операции — картина 
тяжелого тиреотоксикоза. Основной обмен +29%. Предложена no- 
вторная операция, на которую больная дала согласие. 

В связи с выраженными расстройствами сердечно-сосудистой 
деятельности больная была госпитализирована в одно из терапев- 
тических отделений нашей. больницы, где она готовилась к опера- 
ции в течение 3 недель. В терапевтическом отделении у больной 
наблюдались приступы пароксизмальной тахикардии продолжи- 
тельностью до 1,5 часа. При рентгеноскопии грудной клетки най- 
дено: тиреотоксическое сердце, недостаточность миокарда [ степени. 
При электрокардиографии зарегистрированы: синусовая тахикардия, 
изменения в миокарде желудочков с нарушением внутрижелудочко- 
вой проводимости. 

В результате предоперационной подготовки удалось значитель- 
но смягчить явления тиреотоксикоза. 

14/ХИ 1960 года произведена повторная операция. Субтотально 
удалены большая правая доля и перешеек. Вес удаленного препа- 
рата — 76 г. Микроскопически — типичная картина Базедова зоба. 
Послеоперационный период протекал тяжело. Преобладали расстрой- 
ства сердечно-сосудистой деятельности: мерцательная тахиаритмия с 
дефицитом пульса. Выписана в удовлетворительном состоянии на 
10 сутки после операции. Основной обмен при выписке -21%. 

2. Больная B-ko P. Ф., 35 лет (история болезни № 5798), посту- 
пила в клинику 4 мая 1960 года с жалобами на головную боль, 
сердцебиение, слабость, похудание, раздражительность, слезливость, 
чувство сдавления в области шеи, переходящее временами в при- 
ступы удушья, боли в области зоба, иррадирующие в позвоночник. 
Раздражительность и слезливость беспокоят с 1957 года, головные 
боли появились в 1959 году, остальные расстройства — несколько 
месяцев тому назад. Зоб обнаружен 3 недели тому назад. 


10* 147 


Объективно. Сердце — границы в пределах нормы, тоны чистые, 
пульс 94 удара в | минуту, ритмичный. КД — 100/70 мм ртутного 
столба. В левой доле пальпаторно определяется единичный узел 
размером с крупную вишню, плотноэлластической консистенции, 
подвижный, безболезненный. Основной обмен 25%. Клинический 
диагноз: токсическая аденома щитовидной железы. 9 мая 1960 г. 
произведена операция гемиструмэктомии слева. 

Макропрепарат. Аденома коллоидного строения в центре макро- 
скопически неизмененной доли. 

Микроскопически. Ткань щитовидной железы без каких-либо 
особенностей. Аденома построена из крупных и кистозно растяну- 
тых фолликулов. Фолликулярный эпителий плоский, кубический. 
Множественные Сандерсоновы подушечки. Коллоид плотный. Отек 
стромы. Кровоизлияния. 

Послеоперационный период протекал гладко. Больная выписана 
в удовлетворительном состоянии на 8 сутки после операции. Ос- 
новной обмен при ‘выписке +17%. 

Осмотрена через 9 месяцев после операции. Никаких изменений 
в состоянии здоровья не отмечает. Продолжают беспокоить с той же 
интенсивностью головная боль, боли в области сердца, раздражи- 
тельность и другие расстройства. Особенно тяготит больную теперь 
уже постоянное чувство удушья, которое часто приступообразно 
усиливается. 

Больная имеет среднее медицинское образование. Убеждена в 
том, что «операция сделана плохо», «зоб не вырезан так, как нуж- 
но». Разубедить ее в этом трудно. 

Объективно. Больная возбуждена, пульс 88 ударов в l минуту, 
ритмичный. КД — 110/75 мм ртутного столба. Основной обмен 25%, 
щитовидная железа пальпаторно не определяется. Косметический 
результат отличный. 

Предположительный диагноз: диэнцефалез. Больная консульти- 
pogana с доц. И. II. Замотаевым, который подтвердил наше предпо- 
ложение. 

3. Больная С-ва, 36 лет (история болезни № 15251), поступила в 
клинику 29/XI 1958 года с жалобами на сильные, постоянные TO- 
ловные боли, сердцебиение, одышку, ` слабость, исхудание, потли- 
вость, слезливость, раздражительность, бессонницу. Зоб обнаружен 
2 года тому назад. Головная боль беспокоит много лет. Раздражи- 
тельность появилась недавно, остальные симптомы — 1,5—2,0 года 
тому назад. В прошлом перенесла малярию. Страдает хроническим 
холециститом и хроническим гастритом. 

Объективно. Сердце — границы в пределах нормы, тоны чистые. 
Пульс 96 ударов в 1 минуту, ритмичный. КД — 120/80 мм ртутного 
столба. Температура субфебрильная. Выражено дрожание верхних 
конечностей, которое по словам больной, появилось 0,5 года тому 
назад. В правой доле щитовидной железы — плотный, подвижный 
узел, размером € грецкий орех. Основной обмен +27%. 

Клинический диагноз: токсическая аденома щитовидной железы. 
8/ХИ 1958 года операция субтотальной гемиструмэктомии справа. 

Макропрепарат. Вес. 24,0 г. Аденома в плотной капсуле. На 
разрезе ткань аденомы серовато-белого цвета. 

Микроскопически. Ткань щитовидной железы без особенностей. 
Аденома имеет паренхиматозное тубулярно-мелкофолликулярное 
строение. В центре отёк и фиброз стромы. 
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Послеоперационный период протекал гладко. В удовлетворитель- 
ном состоянии выписана на 7 сутки после операции. 

Осмотрена через | год 11 месяцев. Испытывает все те же pac- 
стройства, что ‘и до операции. Значительно прибыла в весе. Голов- 
ная боль усилилась. 

Из дополнительного анамнеза удалось выяснить, что в 1949 г. 
больная перенесла сотрясение головного мозга, по поводу чего дли- 
тельное время лечилась B стационаре. Продолжает лечиться по NO- 
воду остаточных явлений сотрясения головного мозга и в настоя- 
iee время. О перенесенном сотрясении больная почему-то умолча- 
ла до операции. | 

Косметический результат отличный. 

Диагноз: постконтузионный синдром. 


Производя анализ отдаленных наблюдений, мы сопо- 
ставили функциональные результаты и длительность на- 
блюдений (см. табл. 23). 


Таблица 23. 


Зависимость функциональных результатов лечения 
от длительности наблюдения 


Функциональный результат 


Длительность удовле- | неудов- 
наблюдения отличный | хороший | твори- | летвори-| итого 
тельный | тельный 


До 6 мес. 3 4 — — T 
6—12 mec. 15 2 — 2 19 
1—2 года 23 6 — 1 30 
2—3 года 12 10 1 — 23 
3—4 года 5 2 | — 8 
4—5 лет 8 1 | — 10 
Более 5 лет 3 1 l sS 5 

Итого 69 | 26 | 4 3 | 102 


Преобладание хороших функциональных результа- 
тов у больных с наиболее коротким периодом наблюде- 
ния (доб месяцев) можно объяснить тем, что в случа- 
ях, когда явления тиреотоксикоза связаны с повышен- 
ной активностью ткани железы, а не самой аденомы, нор- 
мализация функции железы после операции происходит 
медленно. При длительности наблюдения от 6 месяцев до 
2 лет у абсолютного большинства больных наблюда- 
лись отличные функциональные результаты. Затем вновь 
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отмечается некоторое, правда, неравномерное (что по-ви- 
димому связано с небольшим количеством наблюдений} 
увеличение хороших результатов. 

Сопоставив отдаленные результаты и степень тяжести’. 
тиреотоксикоза до операции (см. табл. 24), мы убеди- 
лись, что неполное выздоровление наблюдается чаще у 
больных с выраженным тиреотоксикозом и тем чаще, 
чем тяжелее тиреотоксикоз. 


Таблица 24 


Зависимость функциональных результатов оперативного лечения 
от степени тяжести тиреотоксикоза 


—_— 


Функциональный результат 


Степень 
тяжести тирео- 5 o |удовлетвори-| неудовлетво- 
Й K E 
токсикоза ВЕ ор тельный рительныи 
Легкая 48 12 l | 
Средняя 21 13 3 2 
Тяжелая — l — = 


Итого 69 26 4 | о 


Эта же закономерность отмечается многими автора- 
ми и при Базедовой болезни (М. P. Вебер, H. А. Шере- 
шевский, О. В. Николаев, М. И. Коломийченко и 
А. Н. Назаренко и др.). 

Представлялось также интересным проанализировать 
зависимость функциональных результатов от длительно- 
сти заболевания тиреотоксикозом. При этом нам не уда- 
лось установить какой-либо закономерной связи. Обра- 
щает на себя внимание целый ряд случаев, когда опера- 
ция привела к полному выздоровлению, несмотря на 
многолетнюю длительность заболевания. 

Из 6 больных, у которых при гистологическом иссле- 
довании обнаружены инкапсулированные злокачествен- 
ные опухоли, в отдаленные сроки нам удалось осмотреть 
пятерых. Длительность наблюдения у этих больных со- 
ставляла: 2,5 месяца, | год 2 месяца, 9 года 3 месяца, 
2 года 10 месяцев и 3 года | месяц. 

Двум больным после операции был проведен курс про- 
тивоопухолевой рентгенотерапии, остальные — рентгено- 
терапии не получали. 
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Ни у одной из осмотренных больных рецидива Ony- 
холи и видимых метастазов выявить не удалось. У всех 
операция дала отличный функциональный результат. 

В свое время П. И. Дьяконов писал, что «кроме 
удовлетворения показания, т. е. обеспечения себе сво- 
бодного доступа к глубжележащим органам, мы не 
должны забывать, проводя разрезы, о стороне дела 
эстетической — о тех рубцах, которые остаются впослед- 
ствии у больного. Это соображение имеет особое значе- 
ние на шее, так как эта часть тела обыкновенно не за- 
крывается одеждою». 

Среди больных токсической аденомой преобладают 
женщины молодого возраста, что заставляет особое вни- 
мание обращать на косметическую сторону операции. 
Высоко расположенный или некрасивый рубец несомнен- 
но травмирует психику его обладательницы. Нам, как и 
другим хирургам, часто приходится слышать просьбу 
«сделать красивый рубец» и наблюдать, как с первых 
же дней после операции больные начинают проявлять 
интерес к своему рубцу. Это возлагает на нас дополни- 
тельную ответственность. 

Методика операции гимиструмэктомии, которая при- 
меняется в нашей клинике, включает целый ряд момен- 
тов, направленных на создание правильно расположенно- 
го малозаметного рубца, не спаянного с подлежащими 
тканями и органами. Поэтому представлялось интерес- 
ным изучить у наших больных косметический результат 
оперативного вмешательства. 

Из 96 осмотренных нами больных, у 83 (86,4%) 
послеоперационный рубец был идеальным: располагался 
симметрично кожным складкам в виде малозаметной 
узкой белесоватой полоски, не спаянной с подлежащими 
тканями. | 

У 13 больных (13,6%) послеоперационный рубец 
имел те или иные изъяны. У 9 из этих больных нам при- 
шлось наблюдать спаянный с подлежащими тканями 
рубец. Как правило, у этих больных наблюдались те или 
иные осложнения со стороны операционной раны в пос- 
леоперационном периоде (нагноение, длительная лимфор- 
рея), которые и послужили причиной неудовлетворитель- 
ного косметического результата: сращение с подлежа- 
щими тканями и заживление вторичным натяжением. 

У 2 больных операционный рубец располагался 
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чрезмерно высоко, причем, проведение высокого разре- 
за у этих больных не имело достаточных оснований. 

У одной больной наблюдалось келоидное перерожде- 

_ ние рубца при заживлении раны первичным натяжением. 
У одной больной, несмотря на значительный срок после- 
операционного наблюдения (1 год | месяц), сохранился 
выраженный отек верхнего лоскута. 
_ Как уже отмечалось, у одной из 2 больных, у KO- 
торых во время операции был травмирован возвратный 
нерв, голос восстановился полностью в ближайшие дни 
послеоперационного периода. У второй больной, несмот- 
ря на некоторое улучшение фонации, осиплость голоса 
сохранилась (срок наблюдения — 10 месяцев). 

6 больных при осмотре предъявили жалобы на более 
или менее выраженные боли в подчелюстной области, 
или в области сосцевидного отростка, усиливающиеся 
при наклоне головы. Можно предполагать, что в меха- 
низме развития этих болей решающая роль принадле- 
жит травме нервных стволов, сопутствующих верхней 
щитовидной артерии. 

У 2 больных обнаружен «ложный» рецидив зоба — 
узлы в противоположной доле без явлений тиреотокси- 
коза. | 

Основной обмен проверен у 28 больных, которые 
предъявляли те или иные жалобы. Он оказался незначи- 
тельно или умеренно повышенным (от +16% до +33%) 
у 8 больных. 


ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


Большое внимание, уделяемое физиологии и патоло- 
гии щитовидной железы на страницах медицинской печа- 
ти, объясняется огромной ролью этого органа в развитии 
и нормальной жизнедеятельности человеческого организ- 
‚ма, сравнительно высокой частотой ее заболеваний, а 
также неясностью многих моментов в причинах их воз- 
никновения, развития и течения. 

До настоящего времени отсутствуют общепринятые 
клиническая и патоморфологическая классификации за- 
болеваний щитовидной железы. Предметом дискуссии 
остаются вопросы терминологии, лечебной тактики, а 
также целый ряд других вопросов, весьма важных для 
практической деятельности хирурга. 

К числу наименее изученных относится вопрос о ток- 
сической аденоме щитовидной железы. Прежде всего не- 
обходимо отметить, что до настоящего времени нет оп- 
ределенности и договоренности в трактовке термина 
«аденома щитовидной железы». Мнения, высказываемые 
по этому поводу, противоречивы. Существует три основ- 
ные точки зрения: 

l) все оформленные узлы щитовидной железы явля- 
ются аденомами, т. е. истинными железистыми опухо- 
ЛЯМИ; | 

2) аденомами является лишь какая-то часть узлов 
щитовидной железы; 

3) все узлы являются проявлением гиперпластиче- 
ских процессов, и поэтому они не могут быть отнесены к 
новообразованиям (аденомам). 

От ведущей гипотезы мы вправе требовать соответст- 
вия наибольшему количеству накопившихся наблюдений 
и фактов. Критический обзор соответствующей литерату- 
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ры показал, что на современном уровне накопленных 
опыта и знаний наиболее правильным является взгляд на 
многоузловой зоб как на «изолированный», «очаговый» 
гиперпластический процесс, а на единичный узел — как 
на доброкачественную опухоль щитовидной железы, 
аденому ее. Такой взгляд нашел свое отражение в но- 
вейших классификациях заболеваний щитовидной желе- 
зы как отечественных (В. Г. Баранов, 1955), так и зару- 
бежных (Уоррен и Мейсснер, 1953). 

Анализ литературы двух последних десятилетий, по- 
священной злокачественным опухолям щитовидной ‘же- 
лезы, показывает, что рак щитовидной железы встреча- 
ется значительно чаще у больных с единичным узлом 
щитовидной железы и сравнительно редко у больных с 
многоузловым зобом. Эти наблюдения свидетельствуют 
о различной биологической сущности единичного и мно- 
жественных узлов щитовидной железы. 

Таким образом, литературные данные, а также боль- 
шой опыт нашей клиники в хирургическом лечении за- 
болеваний щитовидной железы, который исчисляется 
без малого 2700 операциями, показывают, что к токси- 
ческой аденоме необходимо относить лишь те из случа- 
ев тиреотоксического узлового зоба, когда в щитовид- 
ной железе пальпаторно определяется единичный узел. 

Выделение токсической аденомы как особой формы 
патологии щитовидной железы несомненно оправдано. и 
целесообразно с клинической точки зрения, так как это 
способствует индивидуализации лечебной тактики. 

За шестилетний период времени, с 1955 г. по 1960 г. 
включительно, через нашу клинигху прошло 119 больных 
токсической аденомой, которые составляют 14,4% по 
отношению ко всем видам хирургической патологии щи- 
товидной железы. Мы не производили специального под- 
бора больных. Это дает основание думать, что указан- 
ная цифра отражает истинную частоту токсической аде- 
номы на хирургическом материале. 

Токсической аденомой болеют преимущественно лица 
женского пола — 116, мужчины реже — 3 (38,7:1). Cpe- 
ди больных преобладают лица молодого и среднего воз- 
раста. Средний возраст больных токсической аденомой 
к моменту операции составляет 36 лет 10 месяцев, к 
моменту появления зоба — 30 лет. 

Для больных токсической аденомой характерно не- 
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большое и умеренное увеличение щитовидной железы. 
У 89,9% больных щитовидная железа была увеличена в 
пределах II—III степени согласно общепринятой клини- 
ко-анатомической классификации. 

Жалобы больных токсической аденомой многочислен- 
ны и разнообразны. Наиболее часты жалобы на голов- 
ную боль, раздражительность, расстройства сердечно- 
сосудистой системы. Сравнительно часты жалобы, свя- 
занные со сдавлением аденомой окружающих органов и 
тканей. 

У большинства больных тиреотоксикоз развился вто- 
рично, на фоне уже существующей аденомы щитовидной 
железы. Так, согласно анамнестическим данным, эта 
форма тиретоксикоза имела место у 66,4% больных. 
Средняя продолжительность существования аденомы до 
развития первых признаков тиреотоксикоза у этой груп- 
пы больных составляет 6,5 лет. 

У большинства больных явления тиреотоксикоза раз- 
вивались медленно. У некоторых из них имело место 
скачкообразное течение заболевания. Наиболее частой 
причиной быстрого развития или обострения тиреоток- 
сикоза являются беременность и климакс. 

Причины развития тиреотоксикоза у больных токси- 
ческой аденомой значительно отличаются от причин раз- 
вития Базедовой болезни. Как известно, ведущее место 
в развитии первично-токсического диффузного зоба при- 
надлежит нарушениям центральной нервной системы, 
возникающим в результате психотравмы. Соответствен- 
но литературным данным психотравма предшествует 
развитию тиреотоксикоза у 65—73% больных Базедовой 
болезнью. У наших больных даже при самом тщатель- 
ном и целенаправленном собирании анемнеза психотрав- 
му, предшествующую развитию тиреотоксикоза, удалось 
выявить лишь в 6,7% случаев. 

Значительно чаще к развитию тиреотоксикоза у боль- 
ных токсической аденомой приводят нарушения гормо- 
нальной функции со стороны женской половой сферы 
(22,7% случаев). Инфекция явилась причиной развития 
тиреотоксикоза у 5,9% больных, длительная йодотера- 
пия —у 14,3% больных, комбинация перечисленных þak- 
торов —у 11,8% больных. У одной больной тиреотокси- 
коз развился в результате перегревания на солнце. Осо- 
бенного внимания заслуживает многочисленная группа, 
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состоящая из 45 больных (37,8%), у которых тиреоток- 
сикоз развился без видимых причин. 

Большое значение в диагностике нарушенной функции 
щитовидной железы принадлежит лабораторным методам 
исследования. Мы имели возможность в своей работе 
исследовать функцию щитовидной железы только при 
помощи основного обмена. Недоверие, высказываемое в 
ряде работ к этому методу, заставило с особой внима- 
тельностью относиться к его показателям. Сопоставляя 
данные основного обмена с клинической картиной забо- 
левания, многократно повторяя исследования при их 
несоответствии, мы убедились в высокой эффективности 
этого метода исследования для определения повышен- 
ной функции щитовидной железы. 

Основной обмен оказался повышенным у 91,7% 
больных токсической аденомой. У основной массы боль- 
ных (79,1%) он был незначительно и умеренно повышен 
(от +15% до +39%). У большинства больных показате- 
ли основного обмена соответствуют тяжести тиреотокси- 
коза. Так, средний показатель основного обмена для 
больных токсической аденомой с легкой степенью тирео- 
токсикоза составляет +22,7%, а для больных с тирео- 
токсикозом средней тяжести — +33,8%. 

Для больных токсической аденомой характерен ти- 
реотоксикоз, выраженный в легкой и умеренной степени: 
легкая степень тиреотоксикоза имела место у 60,5% 
больных. Тиреотоксикоз средней тяжести — у 38,7% 
больных. Тяжелый тиреотоксикоз наблюдался лишь у 
одной больной. 

В клинической картине токсической аденомы преоб- 
ладают расстройства центральной и вегетативной нерв- 
ной системы: головная боль (81.0%), раздражительность 
(71,3%), плаксивость (51,3%), слабость и повышенная 
утомляемость (63,9%), дрожание рук (51,3%), потли- 
вость (45,5%), бессонница (26,1%), беспокойство (20,2% ) 
и чувство жара (16,8%). 

Сердечно-сосудистая система у больных токсической 
аденомой страдает в значительно меньшей степени, чем 
у больных Базедовой болезнью. Тахикардия, преимуще- 
ственно незначительная и умеренная, отмечена у 74,6% 
больных. Электрокардиографические изменения выража- 
ются чаще всего синусовой тахикардией, диффузными 
изменениями и гипоксией миокарда. Исследование арте- 
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риального давления не выявляет выраженных отклоне- 
ний от нормы. Нарушения ритма сердечной деятельно- 
сти отсутствуют. 

В периферической крови больных токсической аде- 
номой каких-либо закономерных сдвигов, за исключени- 
ем небольшого лимфоцитоза (34,9%), отметить не уда- 
ется. | 

У некоторых больных несколько снижена антитоксиче- 
ская функция печени (по результатам выделения гиппу- 
ровой кислоты через 4 часа после введения бензойно- 
кислого натра), что, однако, не проявляется клинически 
и не отягощает результатов хирургического. лечения. 
Углеводный обмен не нарушен. 

ПНохудание имело место у 51,3% больных. У боль- 
шинства из них степень нохудания соответствует тяжести 
тиреотоксикоза. 

Длительный субфебрилитет отмечен у 14,3% больных. 

Глазные симптомы и расстройства функции желудоч- 
но-кишечного тракта нетипичны. 

Материалом для морфологического исследования по- 
‚служили препараты резецированной вместе с аденомой 
щитовидной железы. Особое внимание обращалось на 
морфологические признаки повышенной функциональ- 
ной активности. При этом, в каждом отдельном случае 
мы пытались установить, вызван ли тиреотоксикоз по- 
вышенной функцией аденомы, или повышенной функцией 
железы. 

Строение аденомы отличается большой пестротой 
даже в рамках какого-либо одного гистологического 
типа. Паренхиматозный тип строения аденомы найден в 
15,2% случаев. Ни разу мы не встретились с паренхи- 
матозным строением железы. В 58% случаев аденома 
имела различные варианты коллоидного строения. Ана- 
логичное строение железы было найдено в 90,2% случа- 
ев. В 4,2% случаев аденома имела смешанный паренхи- 
матозно-коллоидный тип строения. В 5% случаев веду- 
щее место в гистологической картине аденомы принад- 
лежало вторичным регрессивным изменениям: кистозной 
дегенерации или фиброзу. В одном из случаев мы встре- 
тили весьма своеобразную картину: щитовидная железа 
имела все гистологические признаки неспецифического 
тиреоидита типа Гашимото, и в ней локализовалась 
крупная аденома коллоидного строения. 
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Представлялось интересным выяснить, как часто K 
развитию синдрома тиреотоксикоза приводит гиперфунк- 
ция аденомы и как часто к этому приводит гиперфунк- 
ция самой железы. Не менее интересным представлялось 
изучение возможностей обычной гистологической методи- 
ки исследования в определении степени активности ти- 
реоидной паренхимы. При этом оказалось, что аденома 
имела базедовифицированное строение у 15 больных, а 
железа — y 6 больных. У 2 больных базедовифициро- 
ванное строение имели и аденома и железа. Таким об- 
разом, морфологические признаки повышенной функцио- 
нальной активности были найдены только у 19 больных 
(16,0%). В 84,0% случаев таких признаков ни в ткани 
аденомы, ни в ткани железы отметить не удалось. 

Злокачественные опухоли встретились у 6 больных 
(5,0%). Все эти случаи до операции на основании кли- 
нических проявлений заболевания расценивались как 
токсическая аденома щитовидной железы. У больных со 
злокачественными опухолями тиреотоксикоз был выра- 
жен в легкой степени. Злокачественность «аденомы» бы- 
ла установлена только при гистологическом исследова- 
нии. Во всех случаях злокачественная опухоль щитовид- 
ной железы имела хорошо выраженную капсулу. 

С тем чтобы выявить особенности функциональных 
взаимоотношений аденомы и железы, мы воспользова- 
лись’ авторадиографической методикой исследования 
препарата, удаленного во время операции. 

Основными моментами использованной методики ав- 
торадиографии являются: 1) применение сравнительно 
небольших индикаторных доз изотопа (50—100 мккюри), 
2) использование высокочувствительной (180 ед. ГОСТ) 
флюэрографической пленки, что дает возможность полу- 
чать удовлетворительные по плотности отпечатки срезов 
ткани щитовидной железы, толщина которых не превы- 
шает 10 микрон, 3) метод «сухого контакта» между 
срезом ткани и эмульсией. 

Функциональные взаимоотношения аденомы и тирео- 
идной паренхемы у больных токсической аденомой 
сложны. 

Особую группу представляют случаи так называемой 
«истинной токсической аденомы», когда аденома усваи- 
вает значительно большее количество радиоактивного 
йода, чем ткань железы. Последняя в этих случаях либо 
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совершенно не усваивает радиоактивный йод, либо усва- 
ивает его в сравнительно небольшом количестве. 

Вторую группу составляют случаи, когда аденома и 
железа усваивают одинаковое или примерно одинаковое 
количество радиоактивного йода. 

Третью группу составляют случаи, для которых ха- 
рактерна высокая концентрация радиоактивного иода B 
ткани железы и сравнительно низкая концентрация ра- 
диоактивного йода или полное его отсутствие в ткани 
аденомы. 

Результаты авторадиографического исследования по- 
казывают, что развитие синдрома тиреотоксикоза у 
больных токсической аденомой далеко не всегда связа- 
но с гиперфункцией аденомы. Тиреотоксикоз может быть 
обусловлен повышенной функцией паренхимы железы 
при неактивной, или малоактивной аденоме, а также по- 
вышенной функцией железы и аденомы одновременно. 

Сопоставляя данные авторадиографического исследо- 
вания с ближайшими и отдаленными результатами опера- 
тивного лечения, можно сделать некоторые заключения 
относительно патогенеза тиреотоксикоза у больных ток- 
сической аденомой. 

К седьмым-восьмым суткам послеоперационного пе- 
риода основной обмен у больных «истинной токсической 
аденомой» снижается, как правило, до минусовых цифр. 
Выраженного клинически гипотиреоидизма у больных 
токсической аденомой после операции мы не наблюдали 
ни разу, хотя такие случаи описаны в литературе. Как 
показывает динамическое наблюдение, через 2—3 меся- 
ца после операции тормозящее влияние гиперфункцио- 
нирующей аденомы на основную ткань щитовидной же- 
лезы снимается полностью, и она функционирует нор- 
мально. 

Удаляя неактивную и малоактивную аденому, мы 
могли бы ожидать отсутствия функционального эффекта 
после операции. В действительности функция оставшейся 
части щитовидной железы остается повышенной лишь в 
ближайшие недели или месяцы после операции. В даль- 
неишем функция щитовидной железы также нормализу- 
ется. В данном случае аденому необходимо рассматри- 
вать как источник патологических афферентных. импуль- 
сов, приводящих к нарушению нормальных коррелятив- 
ных взаимоотношений щитовидной железы с вышестоя- 
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щими центрами (кора головного мозга, гипоталамус, 
гипофиз) и, в конечном счете, к повышению функцио- 
нальной активности неизмененной части щитовидной XKE- 
лезы. Удаляя аденому, мы прерываем поток патологиче- 
‘ских импульсов к коре головного мозга и этим самым 
снимаем раздражающее действие аденомы на тиреоид- 
ную паренхиму. Наступает выздоровление. 

Эти наблюдения, по нашему мнению, являются одним 
из доказательств правильности направления «нервизма» 
(B. В. Алешин, 1954 r., О. В. Николаев, 1955 г.) в изу- 
чении и истолковании заболеваний щитовидной железы. 

Взаимоотношения функциональной активности узлов 
и тиреоидной паренхимы у больных многоузловым зобом 
еще более сложны, чем у больных токсической аденомой, 
так как в одной и той же железе мы встречаемся с y3- 
лами самой различной активности. 

Исследовав 47 узлов у 5 больных, эутиреоидным мно- 
гоузловым зобом, мы встретили 18 неактивных узлов, 25 
узлов, активность которых была равна активности ткани 
щитовидной железы и 4 гиперфункционирующих узла. 

Исследовав у 10 больных гипертиреоидным многоуз- 
ловым зобом 75 узлов, в 55 из них мы нашли активность 
узла значительно более высокой, чем активность ткани 
железы. ll узлов у этой группы больных имели актив- 
ность, равную. с активностью ткани железы, и 9 узлов 
оказались неактивными. 

Сравнивая активность узлов при эутиреоидном и ги- 
пертиреоидном многоузловом зобе, легко убедиться в 
том, что переход простого многоузлового зоба в тирео- 
токсический, часто наблюдаемый на Среднем Урале 
(А. Т. Лидский, 1954 г.), обусловлен перестройкой функ- 
циональной активности узлов. 

При авторадиографическом исследовании инкапсули- 
рованных злокачественных опухолей щитовидной желе- 
зы (2 случая папиллярной аденокарциномы и | случай 
солидизированной аденокарциномы) отметить концентра- 
цию изотопа в ткани опухоли не удалось. 

Получив объективные данные функциональной актив- 
ности аденомы (узлов) щитовидной железы, мы сопоста- 
вили эти данные с гистологическим типом их строения. 
При этом оказалось, что аденомы (узлы), построенные 
из незрелой ткани (тубулярный тип строения), в функ- 
циональном ` отношении неактивны. Высокая степень 
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функциональной активности свойственна аденомам (уз- 
лам) мелкофолликулярного и базедовифицированного 
типов строения. Функциональная активность аденом (уз- 
лов) коллоидного строения, не имеющих морфологиче- 
ских признаков повышенной функциональной активно- 
сти, широко варьирует. 

Вторичные регрессивные изменения гиперфункциони- 
рующих аденом (узлов), независимо от их характера и 
степени выраженности, не влияют на ‘активность сохра-. 
нившейся паренхимы. 

Вопрос о лечебной тактике при токсической аденоме 
абсолютным большинством авторов решается в псльзу 
операции. Применение препаратов стабильного йода для 
лечния токсической аденомы — неэффективно. В лучшем 
случае йодотерапия дает незначительный и кратковре- 
менный эффект. Она может привести также и к обостре- 
нию явлений тиреотоксикоза. 

Необходимо воздерживаться от лечения токсической 
аденомы радиоактивным йодом, так как у этих больных 
часты злокачественные опухоли, на которые обычные 
лечебные дозы радиоактивного йода не могут оказать 
никакого положительного воздействия. Следует отме- 
‚‘тить, что индивидуализация лечебной дозы радиоактив- 
ного йода трудна в связи с неодинаковой способностью 
аденомы и щитовидной железы аккумулировать радиоак- 
тивный йод, что снижает шансы на получение желаемого 
функционального результата. Но даже и в том случае, 
если удается добиться восстановления эутиреоидного 
состояния, не устраняется влияние' аденомы как источ- 
ника патологических афферентных импульсов на кору 
головного мозга, что снижает возможность полного 
излечения и повышает возможность рецидива тиреоток- 
сикоза. 

Если выбор метода лечения токсической аденомы ре- 
шается полностью в пользу операции, то вопрос об объ- 
еме оперативного вмешательства остается до настоящего 
времени спорным. В настоящее время для лечения ток- 
сической аденомы применяются различного рода опера- 
тивные вмешательства от энуклеации (Г. I. Зайцев, 
19550 r., H. С. Малюгин, 1956 r., 1958 г.) до тотальной 
струмэктомии (Грин, 1958 r., Гласс с сотрудниками, 
1960 г.). 

Наша клиника операцией выбора при токсической 
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аденоме считает субтотальную гемиструмэктомию. Про- 
изводя и рекомендуя этот вид оперативного вмешатель- 
ства, мы исходим из следующих соображений: во-первых, 
операция технически легко выполнима и надежно из- 
бавляет больного от тиреотоксикоза, во-вторых, если 
«аденома» окажется инкапсулированной злокачествен- 
ной опухолью, то удаляется почти вся доля с минималь- 
ными шансами оставления злокачественной ткани, что, 
как правило, избавляет больного от рецидива. 

Ближайшие положительные результаты операции 
видны уже на 2—4-е сутки: исчезают или значительно 
уменьшаются головные боли, раздражительность, потли- 
вость, нормализуется сон. 

Послеоперационный период протекает, как правило, 
гладко. Средняя продолжительность послеоперационно- 
го периода составляет 8,1 койко-дня. Осложнения в по- 
слеоперационном периоде наблюдаются редко. Все боль- 
ные выздоровели. Летальных исходов не было. 

Полное выздоровление наступило у 67,7% больных. 
25,54 больных не были полностью освобождены от ка- 
ких-либо даже и незначительных жалоб, причем, объ- 
ективно отметить какое-либо отклонение от нормы было 
трудно. Таким образом, у 92,2% больных мы получили 
отличные и хорошие функциональные результаты. 

К сожалению, наши данные, так же как и данные 
других авторов, омрачаются отдельными случаями не- 
полного выздоровления и случаями полной неэффектив- 
ности оперативного лечения. 

Группу больных с удовлетворительными функцио- 
нальными результатами (4 больных) объединяет то об- 
стоятельство, что некоторое время после операции они 
отмечали улучшение или даже полное избавление от 
беспокоящих их расстройств. Однако со временем у них 
вновь развились характерные признаки тиреотоксикоза, 
но выраженные в меньшей степени, чем до операции. Мы 
не имеем данных для того, чтобы с достоверностью су- 
дить о причинах недостаточной эффективности операции 
в этих случаях. 

У больных с неудовлетворительными функциональны- 
ми результатами (3 больных) нам удалось установить 
причины неэффективности хирургического лечения. У од- 
ной из этих больных имел место Базедов зоб в сочетании 
с аденомой щитовидной железы, т. е. имелась совершен- 
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но иная по патогенезу форма тиреотоксикоза. Поэтому 
выполненная гемиструмэктомия оказалась нерадикаль- 
ной. У этой больной вскоре после операции развился тя- 
желый рецидив тиреотоксикоза. Больная оперирована 
повторно. У 2 других больных аденома щитовидной 
железы сочеталась с явлениями весьма сходными с кли- 
никой тиреотоксикоза, которые, однако, имели совершен- 
но иной патогенез и не были связаны с расстройством 
функции щитовидной железы. Одна из этих больных 6бо- 
лела диэцефралезом, у второй имел место постконтузион- 
ный синдром. 

При осмотре в отдаленные сроки больных, у которых 
«аденома» оказалась злокачественной опухолью, все они 
оказались здоровыми и не имели видимого рецидива и 
метастазов опухоли, что свидетельствует об относитель- 
ной «доброкачественности» клинического течения инкап- 
сулированных злокачественных опухолей щитовидной 
железы, а также убеждает в правильности оперативной 
методики лечения токсической аденомы щитовидной же- 
лезы, принятой в нашей клинике. 
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Рис. 1. Препарат щитовиод- 
ной железы б-ной H. Mea- 
кие узлы в левой доле щи- 
товидной железы пальпа- 
торно не определялись. 


Рис. 2. Препарат щитовиод- 
ной железы б-ной TI. He- 
большой узел у нижчего 
полюса левой доли не on- 
ределялся. 


Рис. 3. Препарат щитовид- 

ной железы больной B., 

35 лет. Небольшая аденома 
левой доли. 


Рис. 4. Препарат щитозиод- 
ной железы больной B., 
31| год. Средних размеров 
аденома левой Соли. Выра- 
жена атрофия ткачи доли. 


Puc. 5. Препарат щитовид- 

ной железы больной С., 

35 лет. Крипная аденома 

левой доли. Резкая атрофия 
ткани доли. 


Рис. 6. Препарат щитовид- 
ной железы больной TI., 
47 лет. Крупная аденома 
правой доли. Почти полная 
атрофия ткани правой ðo- 
ли. В ткани абекомы очаги 
кровоизлияния и участок 
склероз 


Рис. 7. Препарат щитовид- 

ной железы больной П., 87 

лет. Аденома —паренхима- 
тозного строения. 


Рис. 8. Препарат щитовид- 
ной железы больной С., 20 
лет. Коллоидная аденома. 


Рис. 9. Явления облитери- 

рующего эндартериита в 

сосудах капсулы аденомы. 
Больная Ф., 43 года. 


Рис. 10. Участок тубуляр- 

ного строения в центре па- 

ренхиматозной аденомы. 
Больная H., 86 лет. 


Рис. 11. Участок с преобла- 

данием мелкофолликуляр- 

ного строения в той же аде- 
номе, что и на рис. 10. 
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Рис. 12. TlapenxumaTtosHaS. 

аденома с резким отеком и 

фиброзом в центре. Сохра- 

нился ободок паренхимы у 
капсулы. 
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Рис. 13. Коллоидная адено- 

ма. Слабая степень проли- 

ферации эпителия. Больная 
Ж., 40 лет. 


Рис. 14. Коллоидная адено- 
ма. Резкая степень проли- 


ферации эпителия. Больная 
К., 54 года. 
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Рис. 15. Отек стромы KOA- 
лоидной аденомы, conpo- 


вождающийся диссоциа- 
цией фолликулов. Больная 
П., 33 года. 
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Рис. 16. Папиллярное раз- 

растание эпителия коллоид- 

ной аденомы на границе с 

кистозной полостью. Боль- 
ная B., 40 лет. 


Рис. 17. Смешанный тип 
строения аденомы. Больная 
T., 39 лет. 
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Рис. 18. Умеренно выра- 
женные явления базедофи- 
кации ткани аденомы. 


Рис. 19. Аденома со строе- 
нием Базедова зоба. Боль- 
ная Н., 37 лет. 


Рис. 20. Полное замещение 

паренхимы аденомы фиб- 

розной тканью. Больная Ф., 
43 года. 
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Рис. 21. Папиллярная аде- 
нокарцинома. 
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Рис. 22. Опухолевые эле- 
менты в просвете сосуда. 


Рис. 23. Папиллярная аде- 
нокарцинома. 
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Рис. 24. Солидизированная 
аденокарцинома. 
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Рис. 25. Опухолевый тромб 
в крупном сосуде капсу- 
лы. Ок. 10. 06. 3,5. 


Рис. 26. Базедовификация 
ткани железы. Больная H., 
37 лет. 
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Рис. 27. Щитовидная желе- 

за 6б-ной B., 38 лет. Konno- 

идное мелко-среднефолли- 

кулярное строение. Фиброз 
стромы. 


Рис. 28. Репродукция авто- 

графа тела лягушки, вды- 

хавшей радон, полученного 

в 1904 г. проф. Е. С. Лон- 
доном. 


Рис. 29. Аденома шитозид- 

ной железы б-ной Б.. 

38 лет. Мелкофолликулярное 

строение. Отек и фиброз 
стромы. 
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Рис. 30. Слева. Гистологи- 
ческий срез. Вверху — 
ткань железы, внизу — 
ткань аденомы, разделен- 
ные капсулой. Ув. 15. Окр. 
гематоксилинэозином. Спра- 
ва. Радиоавтограф этого же 
среза. Активность ткани 
аденомы резко повышена в 
сравнении с активностью 
ткани аденомы (истинная 
токсическая аденома). 


Puc. 83l. Гистологический 
срез (ув. 15. окр. гематок- 
силинэозином), совмещшен- 


ный с автографом. Bau- 

3y — аденома, вверху — na- 

рааденоматозная ткань щи- 

товидной железы. Актив- 

ность ткани аденомы u ce- 
лезы равны. 
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Puc. 32. Слева. Гистологи- 
ческий срез. Вверху — ткань 
железы, внизу — ткань аде- 
номы, разделенные капсу- 
лой. Ув. 12. Окр. гематокси- 
линэозином. Справа. Радио- 
автограф этого же среза. 
Активность ткани аденомы 
п ткани железы примерно 
одинаковы. 


Рис. 33. Слева. Гистологи- 
ческий срез. Вверху — 
ткань железы, внизу — опу- 
холь. Ув. 12. Окр. гематок- 
силинэозином. Справа. Ра- 
диоавтограф этого же cpe- 
за. Радиоактивный й09 KOH- 
центрируется только в TKQ- 
ни железы и совершенно 
отсутствует в опухоли. 


Рис. 34. Больная Jl-ea, 39 
лет. Многоузловой „тирео- 
токсический зоб. Слева. Ги- 
стологический срез. Внизу — 
ткань железы, вверху — 
два коллоидных узла криуп- 
нофолликулярного строения. 
В меньшем из них отмеча- 
ется наклонность эпителия 
к складыванию в сосочки. 
Ув. 15. Окр. гематоксилин- 
эозином. Справа. Радиоав- 
тограф этого же среза. Ак- 
тивность меньшего узла He- 
сколько ниже активности 
ткани железы, активность 
большого узла — значитель- 
но выше. . 


Рис. 35. Б-ная TI., 39 лет. 
Тиреотоксический —многоцз- 
ловой 306. Слева. Гистоло- 
гический срез. Вверху — 
часть большого коллоидно- 
го узла мелкофолликуляр- 
ного строения. В центре не- 
большой узел среднефолли- 
кулярного строения. Ув. 15. 
OKP. гоматоксилинэозином. 
Справа. Радиоавтограф это- 
го же ‘среза. Небольшой 
узел неактивен. Активность 
большого узла резко повы- 
uena. 
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Рис. 36. Б-ная TI., 30 лет. 
Простой многоузловой 306. 
Слева — гистологический 
срез. Вверху — узел колло- 
идного крипнофолликиуляр- 
ного строения, внизу — 
ткань железы. Ув. 15. Окр. 
гематоксилинэозином. Спра- 
ва. Радиоавтограф этого же 
среза. Активность узла и 
железы одинаковы. 


Рис. 37. Б-ная П., 36 лет. 
Тиреотоксический —многоуз- 
ловой 300. Слева. Гистоло- 
гический — срез. Вверху — 
часть большого узла, вни- 
зу — ткань железы, в кото- 
рой видны Osa небольших 
у32лка. Все узлы имеют ба- 
зедовифицированное —строе- 
ние. Ув. 15. Окр. гематок- 
силинэозином. Справа. Ра- 
диоавтограф этого же сре- 
за. Активность всех узлов 
значительно повышена. 


Рис. 38. Б-ная П., 39 лет. 
Тиреотоксический многоуз- 
ловой зоб. Слева. Гистоло- 
гический срез Внизу cae- 
ва — часть большого узла 
коллоидного мелкофоллику- 
лярного строения. В центре 
u вверху — два небольших 
коллоидных крипнофоллику- 
лярных узелка. Ув. 15. 
Окр. гематоксилинэозином. 
Справа. Радиоавтограф это- 
го e среза. Активность 
всех узлов значительно NO- 
вышена. 


Рис. 39. Б-ная JI., 89 лет. 
Тиреотоксический — многоуз- 
ловой 306. Слева. Гистоло- 
гический срез. Вверху — 
часть крупного коллоидного 
узла с выраженной гипер- 
плазией эпителия. Ув. 15. 
Окр. —гематоксилинзозином. 
Справа. Радиозвтограф это- 
го же среза. Узел неактивен. 
Пятнистость автографа сви- 
детельствует о неравномер- 
ной функциональной актив- 
ности отдельных фоллику- 
лов тиреоидной паренхимы. 
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Рис. 40. Б-ная П., 36 лет. 
Тиреотоксический —многоуз- 
ловой 306. Слева. Гистоло- 
гический срез. В центре — 
коллоидный крупнофолли- 
кулярный узел. Вверху — 
узелок базедовифициро- 
ванного строения. Ув. 15. 
Окр. гематоксилинэозином. 
Справа. Радиоавтограф это- 
го же среза. Резко повыше- 


на активность базедовифи- 

цированного строения. Узел 

коллоидного строения — He- 
активен. 


Рис. 41. Б-ная Я., 40 лет. 
Слева — ткань железы, 
справа — ткань опухоли, 
разделенные капсулой. Buð- 
но разрушение капсулы ony- 
холевой тканью. 


Рис. 42. Б-ная Я., 40 лет. нома), окруженная капсу- 
Тиреотоксический — многоуз- лой. Ув. 15. Окр. гематокси- 
ловой 306. Слева. Гистоло- — линэозином. Справа. Радио- 
гический срез. В центре — — автограф этого же среза. 
злокачественная опухоль Опухоль неактивна. 


(папиллярная аденокавцие 
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Рис .43. Справа — узел кол- 

лоидного строения. Слева — 

толстая многослойная кап- 
сула. 
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Рис. 44. Папиллярная аде- 


нокарцинома. 


Рис. 45. Слева. Гистологиче- 
ский срез. Вверху — кол- 
лоидный узел, внизу — 
ткань железы. Ув. 12. Окр. 
гематоксилинэозином. Спра- 
ва. Радиоавтограф этого же 
среза. Радиоактивный 109 
усваивается только тканью 
узла. 


Рис. 46. Слева. Гистологиче- 
ский срез. Справа на сре- 
зе — ткань опухоли, сле- 
ва — ткань железы. Отчет- 
ливо виден разделяющий nux 
вал лимфоидной инфильтга- 
ции. Ув. 15. Окр. гемат.жк- 
силинэозином. Справа. Ра- 
диоавтограф этого же сре- 
за. Опухоль неактивнии. 
В малоактивной ткани Hce- 
лезы небольшой участок па 
границе с опухолью аккн- 
мулировал большое KAUNE- 
ство радиоактивного поди. 
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